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RESUMO 
O presente relatório de estágio foi realizado no âmbito do 6º ano do Mestrado Integrado 
em Medicina Veterinária do Instituto de Ciências Biomédicas de Abel Salazar. Este tem como 
objetivo apresentar cinco casos clínicos que foram seguidos durante o meu estágio curricular de 
16 semanas. Este decorreu em duas instituições: Hospital Veterinário de Gondomar durante 8 
semanas e no Hospital Clinic Veterinari durante outras 8 semanas. 
No Hospital Veterinário de Gondomar tive a oportunidade de acompanhar 5 médicos 
veterinários, onde assisti às consultas e participei em cirurgias de diversas especialidades, tendo 
a oportunidade de realizar as terapêuticas propostas e auxiliar o serviço noturno de urgência. 
Tive a possibilidade de realizar alguns procedimentos como citologias por agulha fina (CAAF), 
algaliações e orquiectomias eletivas em gatos. Realizei a apresentação oral de alguns casos 
clínicos para a equipa médica e elaborei resumos em forma de artigo sobre FIV e abordagem a 
um paciente anémico. 
A segunda parte do estágio foi realizada no Hospital Clinic Veterinari onde tive a 
oportunidade de frequentar as rotações de Imagiologia, Medicina interna, Neurologia, 
Dermatologia, Cirurgia e Urgência e Cuidados intensivos. Nas primeiras 4 rotações, era minha 
função fazer uma primeira abordagem diante do proprietário, ajudar na contenção do animal e 
realização de exames complementares, assim como discutir posteriormente planos de 
diagnóstico e tratamento. No serviço de Urgência e Cuidados Intensivos era meu papel prestar 
cuidados médicos a todos os animais internados assim como realização dos exames físicos e 
acompanhamento da evolução clínica destes. Neste local tive ainda a oportunidade de participar 
em cirurgias e presenciar exames auxiliares de diagnóstico como ressonância magnética, 
fluoroscopia, endoscopia, radiografia e ecografia. Assisti também a “rounds” e “journal cases” 
relativos a temas pertinentes nas rotações dos diferentes serviços. 
Estabeleci como objetivos para estágio: adquirir a capacidade de realização de uma boa 
anamnese, de estabelecer comunicação com o proprietário e colegas de equipa, de identificar 
os problemas, efetuar o exame físico geral e dirigido, elaborar uma lista de diagnósticos 
diferenciais, estabelecer um plano de diagnóstico e instituir o tratamento adequado. Eram 
também meus objetivos desenvolver a capacidade de raciocínio clínico e consolidar os 
conhecimentos teóricos adaptando-os à prática clínica na área de Medicina e Cirurgia de animais 
de companhia.  
Nesta fase final de estágio é com satisfação que vejo cumpridos os objetivos por mim 
traçados, tendo consciência que as oportunidades que me foram dadas me fizeram crescer e 
enriquecer tanto a nível profissional como a nível pessoal.  
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cTn1 – troponina cardíaca 1 
dL – decilitro 
ECG – electrocardiograma  
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FA – fosfatase alcalina 
FC – frequência cardíaca 
FelV – vírus da leucemia felina 
FIV – vírus da imunodeficiência felina 
fL – fentolitro 
fPLI – lípase pancretática imunorreativa 
g – grama 
gg – gânglios 
HCT – hematócrito 
HSA – hemangiossarcoma 
IBD – doença inflamatória intestinal 
ID – intestino delgado 
IG – intestino grosso 
IM – via intramuscular 
IRC – insuficiência renal crónica 
ITU – infeção do trato urinário 
IV – via intravenosa 
KCl – cloreto de potássio 
kg – quilograma 
L – litro 
MCT – mastocitomas cutâneos 
MCV – volume corpuscular médio 
mEq – miliequivalente 
mg – miligrama 
mL – mililitro  
mmHg – milímetro de mercúrio 
mmol – milimol 
mV – milivolts 
NaCl – cloreto de sódio 
ºC – graus Célsius 
pg – picograma 
PO – via oral 
PPT – proteínas plasmáticas totais 
PU/PD – poliúria/polidipsia 
QID – de 6 em 6 horas 
RM – ressonância magnética 
SC – via subcutânea 
SID – de 24 em 24 horas 
T4 – tiroxina 
TAC – tomografia axial computorizada 
TID – de 8 em 8 horas 
TL – toracolombar 
TRC – tempo de repleção capilar 
U/L – unidade por litro 
VBL – vimblastina 
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CASO CLÍNICO Nº 1: ONCOLOGIA 
Identificação do animal e motivo da consulta: A Akamaru era uma Labradora Retriever, fêmea 
castrada, com 4 anos de idade e 24,5 kg de peso vivo, que se apresentou no hospital pela 
presença de um nódulo cutâneo na região inguinal direita. Anamnese: A Akamaru era o único 
animal do agregado familiar. Historial de vacinação há 2 meses (Esgana, Parvovírus, 
Parainfluenza, Adenovírus tipo 1 e Raiva), desparasitada com imidacloprid e permetrina há 6 
meses e com praziquantel e fenbendazol há 5 meses. Vivia numa moradia na zona de Jovim, e 
nunca tinha realizado viagens. A alimentação era à base de ração seca premium e tinha livre 
acesso à água. Não tinha acesso a lixo ou a tóxicos. Não fazia qualquer tipo de medicação. Para 
além da ovariohisterectomia eletiva antes do 1º cio, há cerca de um ano atrás tinha sido sujeita 
a uma intervenção cirúrgica devido a uma intusceção. Nessa mesma consulta, e tendo sido vista 
pelo seu usual veterinário, a Akamaru já apresentava o nódulo na região inguinal direita, tendo 
na altura um diâmetro de 1,5 cm. O proprietário da Akamaru mencionou que a investigação do 
nódulo não se realizou uma vez que esta já iria ser submetida a uma cirurgia (resolução da 
intusceção). Na atual consulta o dono referiu que o nódulo tinha vindo a aumentar de tamanho e 
que a cadela lambia a região com frequência. Exame físico geral: Temperamento nervoso. A 
Akamaru apresentava um nódulo cutâneo de dimensões 8x8x5 cm localizado na região inguinal 
direita. O nódulo era eritematoso, arredondado, com limites regulares, não aderido, não ulcerado, 
de consistência de borracha, temperatura normal, indolor e móvel. Foi realizada uma citologia 
por agulha fina (CAAF) do nódulo. Restante exame normal. Diagnósticos diferenciais: 
Neoplasia primária (mastocitoma, tumor das células basais, adenoma/carcinoma sebáceo, 
melanoma), neoplasia metastática, granuloma, quisto dérmico, abcesso, lipoma. Exames 
complementares: Hemograma: ligeira macrocitose (aumento do valor de MCV): 72.9 fL (normal: 
62-72 fL). Perfil bioquímico: hipoglicémia: 65mg/dL (normal: 75-128 mg/dL). Diagnóstico 
presuntivo: Mastocitoma cutâneo. Acompanhamento: A Akamaru, foi enviada para casa com 
Robenacoxib 40 mg (1 comprimido PO, SID durante 7 dias). Dois dias após a primeira consulta, 
os donos verificaram uma ligeira hemorragia do nódulo, tendo trazido a Akamaru para o hospital, 
onde se decidiu realizar a cirurgia para excisão do nódulo. Nesse dia obteve-se os resultados da 
citologia: amostra de boa celularidade, mas hemodiluída. Observaram-se eosinófilos, neutrófilos 
não degenerados, mastócitos abundantemente granulados, macrófagos ativados e linfócitos 
pequenos. Não se evidenciaram agentes infeciosos. Não foi atribuída classificação histológica. 
Tratamento: Fez-se remoção cirúrgica com 3 cm de margens laterais (figuras 1, 2 e 3, ANEXO 
I). O material excisado foi enviado para análise histopatológica. Foi colocado um dreno. Pós-
operatório: O animal ficou em observação 24h mantendo-se a fluidoterapia à taxa de 
manutenção, tendo-se instituído como terapêutica adicional: amoxicilina + ácido clavulânico (22 
mg/kg SC SID) e meloxicam (0,1 mg/kg SC SID) e desinfetou-se a sutura e o dreno com solução 
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de clorexidina três vezes por dia. Para além disso foi instituído cloridrato de prometazina (0,4 
mg/kg IM SID). Teve alta após 2 dias com prescrição de Robenacoxib 40 mg (1 comprimido PO 
SID durante 7 dias) e amoxicilina 500 + ácido clavulânico (1 comprimido PO BID durante 10 dias) 
e foi pedido ao proprietário que desinfetasse a sutura diariamente com clorexidina até indicação 
médica em contrário. Evolução: Cinco dias após a cirurgia foi removido o dreno. Nesse dia 
marcou-se nova consulta para remoção da sutura, onde se verificou que a área não apresentava 
sinais de inflamação ou infeção. Nesse mesmo dia obteve-se os resultados da análise 
histopatológica que referiu ser um mastocitoma de grau II e revelou que a amostra enviada tinha 
sido completamente excisada e que apresentava uma boa margem de segurança. A Akamaru 
apresentou-se com ótima atitude, na ecografia abdominal e na palpação dos gânglios linfáticos 
não se verificou qualquer alteração. Foi agendada nova reavaliação para daí a um mês. 
Discussão: Os mastocitomas são os tumores cutâneos que com maior frequência ocorrem nos 
cães (16-21%), logo deve ser sempre considerado como diagnóstico diferencial perante um caso 
de um nódulo cutâneo. Ocorrem maioritariamente em cães idosos (média de 8 anos de idade), 
contudo podem afetar animais desde as 3 semanas aos 19 anos de idade 1,3,5. De acordo com 
dados da prática veterinária, as raças braquicefálicas como o Boxer, Boston Terrier, Bull Mastiff 
e Buldogue inglês, apresentam uma maior predisposição para o aparecimento de mastocitomas. 
Contudo existem outras raças com tendência para desenvolver este tipo de neoplasia: Labrador 
Retriever (como é o caso da Akamaru), Golden Retriever, Shar Pei, Weimaraner, Schnauzers e 
Beagles 1,3,5. Não parece haver predisposição sexual e até à data não foi encontrado um padrão 
hereditário para a ocorrência destes tumores. Em raras ocasiões, foi encontrada uma associação 
entre mastocitomas e inflamações crónicas ou irritativas da pele 3,7. 
Devido à possibilidade de assumirem diferentes formas e comportamento, o seu 
diagnóstico e tratamento torna-se um desafio. Perante a suspeita de um mastocitoma, o médico 
veterinário deve ter cuidado na sua manipulação, dado que pode desencadear a desgranulação 
dos mastócitos, com consequente libertação de histamina, heparina e outras aminas vasoativas 
capazes de provocar eritema, edema e pápulas nos tecidos adjacentes (sinal de Darier), mas 
também síndromes paraneoplásicas (atraso na cicatrização, aumento do tempo de coagulação, 
hipotensão e ulceração gastrointestinal), o que constitui um problema no controlo do 
mastocitoma 5,7. Pode então presenciar-se uma hemorragia local durante a excisão cirúrgica ou 
após CAAF (como pode ter acontecido no caso da Akamaru) 6.  
Esta neoplasia tem origem na derme e tecido subcutâneo, aparecendo geralmente como 
uma lesão solitária, maioritariamente associada a tecidos que estão em contacto com o meio 
ambiente, como a pele, o pulmão e o trato gastrointestinal 1,5,7.Em termos de localização, é mais 
comum no tronco (50-60%), seguindo-se os membros (25%), e menos frequentemente a cabeça 
e o pescoço (10%), bem como a conjuntiva, glândula salivar, nasofaringe, laringe, cavidade oral 
e trato gastrointestinal 3,5. O envolvimento primário do baço, fígado e medula óssea (mastocitose 
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sistémica ou disseminada) é muito raro, resultando invariavelmente da metastização de tumores 
muito agressivos 1,3,5. A etiologia dos mastocitomas é desconhecida, contudo a predisposição de 
determinadas raças aponta para uma provável componente genética 1. Estudos recentes 
revelaram que mutações no proto-oncogene c-kit que codifica o recetor de membrana tirosina 
quinase KIT (principal fator de crescimento e diferenciação dos mastócitos) parecem estar 
envolvidas no desenvolvimento dos mastocitomas, particularmente nos tumores de maior 
malignidade 1,3,5,6,7. Neste contexto é ainda relevante considerar o fator de células estaminais, 
um importante fator de crescimento para os mastócitos que determina a sua diferenciação, 
sobrevivência e função quando ligado ao recetor kit 5,7. 
Perante a suspeita de mastocitoma, no que diz respeito à obtenção de um diagnóstico, 
existem três objetivos: o diagnóstico definitivo por citologia e/ou histopatologia, o estadiamento 
clínico e o registo de sinais clínicos relativos a síndromes paraneoplásicas 7. Ao exame físico os 
mastocitomas têm características morfológicas pouco diferenciáveis. Podem ser lesões variáveis 
em tamanho, número, forma, localização, entre outros, pelo que no caso da Akamaru se inferiu 
vários diagnósticos diferenciais. Por este motivo, qualquer alteração cutânea ou massa 
subcutânea suspeitas devem ser submetidos a avaliação citológica 1,3,7. 
A CAAF (como foi feito no caso apresentado) apresenta na maioria das vezes um bom 
valor de diagnóstico (92-96%) 1,7. Esta deve ser realizada antes da remoção da massa de forma 
a planear de um modo mais preciso a intervenção cirúrgica no que diz respeito à sua extensão 
(para que se obtenha margens amplas e limpas) 1,4,5,7. Contudo, deve ter-se em atenção que a 
CAAF apenas oferece um diagnóstico, sendo necessária a análise da biópsia, preferencialmente 
após remoção cirúrgica, para se determinar o grau histológico e predizer o comportamento 
biológico do tumor, tendo por isso, um importante valor de prognóstico 3,5,6,7. O seu grau 
histológico é diferenciado em 3 graus (segundo a escala de Patnaik) (Tabela 1, ANEXO I): o grau 
I representa os tumores bem diferenciados e que apresentam melhor prognóstico por terem baixo 
potencial metastático (10%), o grau II os tumores moderadamente diferenciados e o grau III os 
tumores indiferenciados que apresentam pior prognóstico, uma vez que têm maior tendência 
para metastizar (55-96%) 1,7. A maioria dos mastocitomas metastiza em primeiro lugar para os 
gânglios linfáticos regionais, seguidos do baço (46%), fígado (41%),outros órgãos ou medula 
óssea. Ao contrário das outras neoplasias o mastocitoma não metastiza para os pulmões 5,6. 
Classicamente, o mastocitoma bem diferenciado aparece como uma lesão elevada, sem pelo, 
solitária, bem circunscrita, podendo ou não ser avermelhada; enquanto que os pouco 
diferenciados podem ser ulcerados, hemorrágicos, edematosos, com lesões satélite rodeando a 
lesão principal 3,5,6. Um importante subgrupo parece-se com um lipoma, com aparência de uma 
massa mole, pouco definida com pelos. Embora os mastocitomas pareçam macroscopicamente 
massas bem delimitadas, as suas margens microscópicas estendem-se bastante para além da 
massa palpável á superfície. O tamanho visível do tumor não é fator de prognóstico 1,3,4,6,7.Tendo 
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em conta esta classificação, podemos dizer que o nódulo da Akamaru apresentava algumas 
características de mastocitoma bem diferenciado (lesão com 1 ano, solitária, bem delimitada) e 
mastocitoma indiferenciado (hemorrágico) ou seja, era portador de aparência de mastocitoma 
intermediário (grau II) o que está de acordo com a sua classificação histológica feita 
posteriormente à cirurgia. 
Para além desta classificação, o estadiamento clínico pode ser importante para 
determinar o prognóstico. Um bom estadiamento clínico implica realizar uma ecografia abdominal, 
análise citológica dos gânglios linfáticos regionais (sendo estes o 1º local de metastização), 
aspiração da medula óssea e raios-x de tórax. Em caso de alterações ecográficas hepáticas e 
esplénicas, deve-se proceder à análise citológica (através de CAFF) dos respetivos órgãos 1,6,7. 
No caso da Akamaru, efetuou-se o estadiamento após o resultado da anatomia patológica, tendo-
se realizado apenas ecografia abdominal e não CAAF dos gânglios. Contudo, o facto de todos 
os gânglios linfáticos apresentarem-se com um tamanho normal e o comportamento que a massa 
assumiu (massa única, com duração de 1 ano) e o facto de ter-se podido remover cirurgicamente 
com margens limpas, pode indicar um prognóstico, à partida, favorável. 
O estadiamento clínico proposto pela OMS (Tabela 2, ANEXO I), inclui cinco estadios – 
0, I, II, III e IV, que são determinados pela localização do tumor, envolvimento de gânglios 
linfáticos e/ou envolvimento de estruturas distantes ao tumor. A ausência ou presença de sinais 
sistémicos dita a subclassificação em a ou b, respetivamente 1,7. 
Nessa classificação os tumores múltiplos da derme estão incluídos no estadio III 
juntamente com grandes tumores infiltrativos, uma ideia que foi contestada por evidências que 
sugerem que não existe diferença de prognóstico entre tumores únicos ou múltiplos confinados 
à derme 7. Assim, encontra-se em anexo na Tabela 3 (ANEXO I), um recente sistema de 
estadiamento proposto por London, que inclui no estadiamento a presença de infiltração 
neoplásica dos gânglios linfáticos satélites e a metastização. 
As opções de tratamento desta neoplasia dependem da localização, estadiamento clinico 
e grau do(s) nódulo(s) encontrado(s) 1,3,4,5,7. As opções terapêuticas no caso de mastocitoma 
incluem a cirurgia, radioterapia, quimioterapia ou uma combinação entre estas 1,4,7. Idealmente a 
primeira abordagem deve passar pela cirurgia. No caso dos mastocitoma de grau I e II é possível 
controlar e tratar fazendo uma excisão com margens laterais de 2 cm e margens profundas de 
pelo menos uma camada muscular 1,4. O principal risco durante a excisão cirúrgica é a possível 
desgranulação que pode levar a uma crise hipotensiva, ou problemas de coagulação, pondo em 
risco a vida do animal durante a cirurgia 3,4,5. As margens devem ser enviadas para análise 
histopatológica, de forma a assegurar a completa excisão. Contudo, quando o mastocitoma se 
localiza ao nível da cabeça ou extremidades distais a remoção completa pode não ser possível. 
Nestes casos, deve realizar-se uma biópsia antes de avançar com qualquer tratamento. No caso 
de se encontrar num membro e não ser possível a excisão completa, uma das alternativas de 
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tratamento é a amputação, que garante a excisão com margens amplas, mas o resultado final 
não é funcionalmente satisfatório para o animal 1,3,4. No caso da radioterapia, esta pode ser 
utilizada isolada, contudo tem maior eficácia quando em cooperação com a cirurgia, o que 
segundo Welle et al resulta numa remissão de 1-2 anos em 81-95% dos casos 7. Esta também 
é utilizada no caso de diminuir as dimensões do tumor antes da cirurgia 3,4,7. Em tumores com 
elevado risco de metastização pode ser usada para irradiar os gânglios linfáticos de forma 
preventiva, mesmo que estes estejam citologicamente normais tendo sido demonstrado que 
nestes casos há melhoria no desfecho clínico, comparado com a radioterapia local apenas1,4,7. 
A quimioterapia é usada para controlar mastocitomas disseminados, mastocitomas 
indiferenciados, cuja excisão cirúrgica não é possível, e mastocitomas múltiplos 1,3,5.Vários 
estudos têm sido feitos, e constata-se que o uso de agentes múltiplos apresenta maiores 
vantagens perante o uso de um só agente. Os diferentes protocolos utilizados no tratamento de 
mastocitomas caninos estão sumarizados na Tabela 4 (ANEXO I). O protocolo de 1ª linha 
consiste na conjugação de vimblastina (VBL) e prednisolona (resposta de 47%), o de 2ª linha 
consiste no uso de lomustina (CCNU) como agente único (resposta de 44%), contudo protocolos 
em que se intercala VBL com CCNU também são comuns 1. Recentemente foram desenvolvidas 
novas moléculas que inibem o recetor da tirosina quinase que parece estar envolvido no 
desenvolvimento dos mastocitomas (mesilato de imatinib, fosfato de toceranib, masitinib), sendo 
por isso eficazes no seu tratamento 1. Em estudos recentes relata-se a possibilidade de combinar 
estas moléculas com protocolos quimioterápicos (toceranib e vinblastina ou toceranib com doses 
baixas de ciclofosfamida) tendo-se obtido uma boa taxa de resposta 1, mas apesar de haver 
diversos protocolos, ainda não foi descoberto o ideal 1. Está também recomendada terapia 
auxiliar para os efeitos sistémicos relacionados com a desgranulação dos mastócitos como: 
glucocorticoides, antagonistas H2 (ranitidina, cimetidina, famotidina), inibidores da bomba de 
protões (omeprazol) e citoprotectores (sucralfato) 1,3,5. Os glucocorticoides (como a prednisolona) 
diminuem a formação de grânulos e a produção de mediadores inflamatórios, reduzindo os sinais 
de inflamação envolvente 3. Contudo os mastocitomas cutâneos (MTC) de alto grau têm 
reconhecidamente um menor número de recetores de glucocorticoides, não sendo a 
prednisolona indicada como agente único 1,3,5.  
Existem alguns fatores de prognóstico associados aos mastocitomas caninos que incluem 
o grau histológico, estadio clínico, localização (pior prognóstico para cavidade oral, área inguinal, 
áreas muco-cutâneas),os níveis de indicadores de proliferação celular (AgNors, PCNA, Ki67), 
índice mitótico, apresentação clínica (presença de eritema, ulceração e prurido garantem mau 
prognóstico), taxa de crescimento (crescimento mais lento associado a melhor prognóstico), raça 
(os Boxers tendem a ter MCT’s melhor diferenciados, portanto têm melhor prognóstico, enquanto 
que os Labradores Retrievers como a Akamaru apesar de apresentarem menor predisposição, 
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os mastocitomas que surgem assumem um comportamento mais agressivo na sua maioria), 
presença ou ausência de sinais sistémicos e metástases 1,3,5,7. 
Depois do tratamento, os animais devem ser acompanhados, primeiro no primeiro mês 
após a terapia, depois a cada 3 meses por meio ano e depois a cada 6 meses 3,5. 
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CASO CLÍNICO Nº 2: CARDIOLOGIA 
Identificação do animal e motivo da consulta: O Sach era um macho não castrado, de raça 
indeterminada, com 11 anos e 11,2 kg de peso vivo que se apresentou para uma consulta porque 
os proprietários referiam que “estava mais triste”. Anamnese: O Sach não se encontrava 
vacinado nem desparasitado (internamente e externamente).Vivia num apartamento, sem 
coabitantes, com acesso ao exterior público, contactando com animais, lixo e ervas. Ingeria uma 
dieta comercial seca e comida caseira (arroz, frango, ossos) 2 vezes por dia com acesso livre a 
água. Não tinha hábito de ingerir objetos. Não viajava. Sem antecedentes clínicos nem cirúrgicos. 
Não se encontrava a tomar qualquer medicação. Os proprietários referiram que o Sach 
apresentava tosse seca e que no dia da consulta não havia demonstrado apetite. Na anamnese 
dos diversos sistemas não se identificaram outros sinais anormais. Exame físico geral: A 
condição corporal era moderadamente obeso. O pulso era regular, simétrico, bilateral, forte, 
rítmico, sincrónico, com frequência de 96 bpm. Mucosa ocular ligeiramente pálida. Apresentava 
algum tártaro nos molares superiores. À auscultação cardíaca foi identificado, do lado direito, um 
sopro sistólico, de grau 3/6, na base do coração. Restante exame normal. Exame dirigido ao 
aparelho respiratório: Normal. Exame dirigido ao aparelho cardiovascular: à palpação do 
tórax foi possível verificar uma diminuição da intensidade do choque pré-cordial. À auscultação 
os sons cardíacos estavam abafados. Não se verificou a presença de edemas, ou prova de 
ondulação positiva. O refluxo hepatojugular era positivo. Diagnósticos diferenciais: 
insuficiência cardíaca congestiva (dirofilária, cardiomiopatia dilatada, insuficiência valvular); 
insuficiência cardíaca aguda (por rotura de corda tendinosa ou átrio); derrame pleural (neoplasia, 
insuficiência cardíaca direita, idiopática, doença pericárdica) choque; derrame pericárdico 
(neoplasias, séptico, idiopático); hemorragia interna; anemia (hemorrágica; IRC; ferropénica); 
pericardites; hepatopatias (hipoproteinémia); glomerulonefrites, síndrome nefrótico (perda de 
proteína). Exames complementares: Hemograma: eritrócitos 4.75 x 1012/L (normal: 5.50-8.50 x 
1012/L), hemoglobina 10.4 g/dL (normal: 11-19 g/dL), hematócrito 33.3 % (normal: 39-56 %), 
RDW 16.2 % (normal: 11-15.5 %). Perfil bioquímico: Glucose 143 mg/dL (normal: 75-128 mg/dL), 
GPT 309 U/L (normal: 17-78 U/L), FA 1532 U/L (normal: 47-254 U/L). Radiografia torácica (3 
projeções): a silhueta cardíaca apresentava-se aumentada com formato globoso compatível com 
derrame pericárdico (figuras 1 e 2, ANEXO II) Ecografia abdominal: ansas intestinais distendidas 
com gás, em toda a sua extensão (ID/IG). Ecocardiografia: observou-se presença de derrame 
pericárdico sem presença de tamponamento de qualquer câmara cardíaca. A válvula mitral 
encontrava-se espessada, evidenciando insuficiência severa. Observou-se efusão pleural e a 
presença de uma massa oval, hipoecogénica e homogénea com cerca de 3,0 x 2,5 cm na parede 
átrio-ventricular direita, sugestiva de processo neoplásico (figuras 3 e 4, ANEXO II). 
Eletrocardiograma (ECG) em derivação II: ritmo sinusal, com frequência de 120 bpm, QRS de 
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baixa amplitude: 1.8 mV (ref: ≤ 2,5 mV). Diagnóstico presuntivo: Derrame pericárdico 
secundário a neoplasia. Tratamento: O Sach foi sedado com butorfanol (0.03 mg/kg IV) e 
diazepam (0,2 mg/kg IV), tendo efetuado uma pericardiocentese ecoguiada e sob monitorização 
do ECG (sem alterações). Foram drenados 17 mL de líquido sanguinolento (que não coagulava): 
Hct:33%, PPT de 6.47 g/dL, densidade:1.020. Do líquido drenado foram enviados 2 mL num tubo 
de EDTA, para análise citológica de forma a caracterizá-lo. Acompanhamento: O Sach ficou 
internado nesse dia para observação, tendo-se administrado cefazolina (20 mg/kg IV TID). No 
dia seguinte, obteve-se o resultado da citologia que revelou “raras células mesoteliais isoladas 
que apresentam citoplasma basófilo e núcleos com nucléolos por vezes proeminentes. Não se 
evidenciam qualquer tipo celular ou agentes infeciosos. A imagem citológica não é conclusiva. 
No entanto, diagnósticos diferenciais como hemorragia pericárdica benigna e neoplasias, que 
incluem os HSA, quemodectomas ou tumores da base do coração não podem ser descartados”. 
O resultado foi comunicado aos proprietários, tendo-se discutido a hipótese de fazer 
quimioterapia ou intervenção cirúrgica. Ambas as opções foram declinadas. O Sach teve alta 
nesse dia (por opção dos proprietários), tendo-se prescrito prednisolona (1mg/kg PO BID) e 
famotidina (1mg/kg PO BID) até indicação médica em contrário. Evolução: 10 Dias após a 
primeira consulta o Sach voltou ao hospital por apresentar diarreia pastosa castanha, com algum 
sangue vivo. Segundo a proprietária, o Sach mantinha-se ativo e com apetite. Durante a 
anamnese, foi descartada a hipótese de ingestão de corpo estranho ou indiscrição alimentar. 
Durante esses 10 dias o Sach não tivera nem vómitos nem sinais de tosse. Contudo, no exame 
físico apresentava uma perda de peso de 1 kg, quase 10% do peso inicial. Foi realizada uma 
ecocardiografia de controlo, onde se verificou ainda presença de algum fluído pericárdico e um 
derrame pleural ligeiro. Na ecografia abdominal: baço com ecogenicidade aumentada de forma 
difusa. O hematócrito estava a 29%. Definiu-se como possível causa para a diarreia uma enterite 
secundária à toma de prednisolona, pelo que se reduziu a sua toma para SID (em vez de BID) e 
prescreveu-se também sucralfato (0,5 g, 30 min antes de cada refeição). Foi discutido com a 
proprietária a possibilidade de rotura de átrio e que em princípio os sinais de derrame (pericárdico 
e pleural) iriam agravar. 4 Dias após esta consulta os proprietários voltaram para uma reavaliação. 
Os sinais gastrointestinais tinham melhorado e foi realizada uma ecocardiografia de controlo. A 
massa referenciada junto à aurícula direita (figura 5, ANEXO II) tinha aumentado de tamanho 
(4.83 x 4.0 cm), impedindo o ventrículo direito de encher livremente. Após 10 dias o Sach 
regressou devido a um episódio de vómito (amarelado). A proprietária referiu que o Sach tinha 
menos apetite e que estava mais prostrado. Quando se colocou o Sach na balança teve um 
episódio de síncope com parálise flácida, ficando não responsivo ao chamamento. Foi aplicada 
oxigenoterapia. Exame físico: Estado mental deprimido, desidratação 6-7%, sopro sistólico grau 
IV. Restante exame físico normal. Após este episódio o Sach ficou internado para observação, 
onde se fez um hemograma: Htc:33%, Eritrócitos: 4.6 x 1012/L, Hemoglobina: 9.5 g/dL, RDW: 
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17.4%. Perfil bioquímico: FA: 3500 U/L; Cl: 100 mEq/L. Radiografia torácica: aumento severo da 
silhueta cardíaca com abaulamento muito proeminente de todo o lado direito onde se localizava 
a massa; agravamento severo do derrame pericárdico e massa suspeita de metástase pulmonar 
no lobo cranial do pulmão esquerdo. Foi medicado com ranitidina (2 mg/kg BID SC) e 
metoclopramida (0,2 mg/kg TID SC). Passado 2 dias teve alta, encontrando-se sem episódios 
de vómito, com apetite e estado mental alerta. Apresentava sinais de tosse noturna, sem 
evidência de edema pulmonar à auscultação. Tendo decorrido 15 dias, o Sach regressou devido 
ao aparecimento de um nódulo a nível cervical (figura 6, ANEXO II). O nódulo era arredondado, 
com limites regulares, não ulcerado, de consistência dura, temperatura normal, indolor e 
aparentemente aderido ao tecido subcutâneo. O Sach também apresentava as mucosas oral e 
ocular pálidas. Restante exame físico sem alterações. Foi realizada uma CAAF do nódulo cuja 
citologia confirmou uma neoplasia mesenquimatosa maligna, sendo o mais provável um 
hemangiossarcoma. 7 Dias depois o Sach encontrava-se mais prostrado, não ambulatório. O 
hematócrito estava a 17%. A ecocardiografia não relevou alterações, mas na ecografia 
abdominal verificou-se a presença de 2 novos nódulos esplénicos (figuras 7 e 8, ANEXO II). 
Perante a perda evidente de qualidade de vida, os donos optaram pela eutanásia. A necrópsia 
do animal revelou a presença de uma formação papilar de cor castanho-escuro ao nível da 
aurícula direita, observando-se também espessamento do saco pericárdico, existindo áreas com 
hematomas e múltiplos nódulos avermelhados. No baço foram encontrados 4 nódulos de 
coloração avermelhada e enegrecida na periferia, sendo que o maior media 4.0 x 5.0 cm. 
Também era visível rotura da cápsula do baço. Outros órgãos também revelaram anomalias 
(figuras 9 a 12, ANEXO II). A análise histopatológica confirmou a presença de um 
hemangiossarcoma com disseminação metastática. Discussão: O pericárdio é constituído por 
uma camada fibrosa ligada ao diafragma (que mantém o coração numa posição fixa no tórax) e 
outra serosa, que recobre internamente a camada fibrosa e se adere firmemente ao coração 2. 
Quando comparadas às restantes cardiopatias, as afeções do pericárdio ocorrem com menor 
frequência na cardiologia de pequenos animais 2,7. Segundo Tobias (2007), as doenças 
pericárdicas podem ser classificadas como anomalias genéticas, doenças adquiridas que 
causam derrame pericárdico e doenças adquiridas que provocam constrição 2. Estas constituem 
1-8% das doenças cardiovasculares nos cães 2,4,7 e a forma mais comum de doença pericárdica 
consiste na acumulação excessiva de líquido no espaço pericárdico, designado por derrame 
pericárdico 2,7, associado a tamponamento cardíaco e a insuficiência cardíaca direita. O 
tamponamento cardíaco ocorre quando a pressão intrapericárdica excede a pressão na aurícula 
direita, ocorrendo uma compressão aguda do coração com comprometimento do enchimento 
ventricular 2,7.Tendo em conta o caso do Sach, pode-se dizer que ele foi tendo gradualmente 
sinais que se coadunam com uma insuficiência cardíaca direita (história de um vómito, diarreia 
e anorexia muito provavelmente por congestão do aparelho digestivo). Para além destes sinais, 
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os sons cardíacos abafados e a diminuição do choque pré-cordial contribuíram para a suspeita 
clínica de derrame pericárdico, que se veio a confirmar por ecocardiografia. As causas de 
derrame pericárdico podem ser infeciosas, metabólicas, tóxicas, cardiovasculares, traumáticas, 
neoplásicas ou idiopáticas, sendo as duas últimas as mais comuns 2,4.6. 
A presença de líquido pericárdico em cães dos 8 aos 13 anos (idosos, como o Sach), tem 
como principal causa as neoplasias que representam apenas 1% dos tumores presentes na 
espécie canina 2,4. O hemangiossarcoma é o tumor que mais frequentemente leva ao 
aparecimento de derrame pericárdico em cães, seguido pelos tumores do corpo aórtico (por 
exemplo: quemodectoma) pelo mesotelioma, carcinoma da tiróide, timoma epitelial, 
linfossarcoma e fibrossarcoma 3,4,7. O hemangiossarcoma é um tumor das células endoteliais 
vasculares ou de células percursoras do endotélio de fácil acesso à circulação sistémica, 
tornando-o altamente maligno 5,7. Pode tratar-se de um HSA atrial, esplénico ou cutâneo. A sua 
prevalência ronda os 0.3-2.0% de todos os tumores caninos, sendo que a idade média dos 
animais afetados aquando do momento do diagnóstico, se situa entre os 9-12 anos de idade 1. 
As raças que apresentam maior predisposição para o seu aparecimento são o Pastor Alemão, 
Golden Retriever, Labrador Retriever e o Schnauzer1,2. Apesar de não haver indícios de 
predisposição sexual, alguns estudos têm revelado maior prevalência em machos 1. A causa de 
morte está normalmente associada a metástases, que surgem cedo no curso da doença e que 
frequentemente atingem o pulmão 5.  
No exame físico de um animal com derrame pericárdico, deparamo-nos com sinais 
inespecíficos: estado mental deprimido (63%), pulso débil (62%), letargia (53%), dificuldade 
respiratória (44%), colapso (40%), diminuição de apetite (38%), vómito (30%) e abdómen 
distendido (23%) 7. As mucosas estão frequentemente pálidas, com TRC aumentado devido à 
deficiente perfusão periférica e diminuição do output cardíaco 2,7.Verifica-se distensão jugular na 
maioria dos casos e o pulso paradoxal está presente em 10-20% dos casos 2,7. Para caracterizar 
o derrame pericárdico é necessário recorrer a diversos exames complementares; a radiografia 
torácica de um cão com derrame pericárdico crónico apresenta uma silhueta cardíaca globóide 
(como neste caso) sendo que o tamanho varia consoante o volume de líquido pericárdico 
acumulado. Se estiver presente uma grande quantidade de líquido, verifica-se também elevação 
da traqueia e dilatação da veia cava caudal 2,3,7.Este exame permite também detetar metástases 
pulmonares e corpos estranhos radiopacos intra-pericárdicos2,4,7.Em pacientes que desenvolvem 
insuficiência cardíaca congestiva, a hepatomegália, ascite e derrame pleural podem estar 
presentes 7. As alterações que podem surgir no ECG perante um derrame pericárdico são: ritmo 
sinusal normal ou taquicardia sinusal. Arritmias ventriculares são comuns, enquanto que as 
supraventriculares ocorrem ocasionalmente, sendo secundárias a irritação ou isquemia do 
miocárdio 7. Em metade dos casos podem-se visualizar complexos QRS de baixa amplitude (no 
caso de Sach tal é percetível, contudo dado a bibliografia, só se considera diagnóstico quando 
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inferior a 1 mV) 2,7. Apesar de ser altamente específico, as alternâncias elétricas verificam-se 
apenas em 20% dos cães com derrame pericárdico 3,7.  
A ecocardiografia é o meio de diagnóstico não invasivo mais sensível e específico para 
confirmar a presença de derrame pericárdico e neoplasia intrapericárdica 2,3,6,7, variando entre 
16.7 e 82 % a sensibilidade para a deteção de massas cardíacas 3,6. A presença de massas 
cavitárias no átrio direito ou aurícula direita deve-se geralmente a hemangiossarcomas 6, sendo 
aconselhável a avaliação esplénica por ecografia abdominal. Já as massas que rodeiam a aorta 
ascendente se devem provavelmente a um tumor da base cardíaca como o quemodectoma ou 
o carcinoma tiroideu 2,6,7. Contudo, apesar da informação obtida por ecocardiografia só a análise 
histopatológica tem valor de diagnóstico, como foi no caso do Sach. Ainda em termos 
ecocardiográficos, o derrame pericárdico visualiza-se como um espaço anecoico que rodeia o 
coração 2,7 facilitando a deteção de massas intrapericárdicas 7, como se viu na ecocardiografia 
do Sach. Já o derrame pleural aparece de forma mais difusa no mediastino, acompanhando os 
limites dos lobos pulmonares 2,7.  
O derrame pericárdico (de origem neoplásica ou idiopática) na maior parte das vezes 
apresenta-se como um líquido hemorrágico 7. Como o hemangiossarcoma é um tumor pouco 
esfoliativo e há diversas desordens pericárdicas que levam a uma proliferação de mesotélio 
mimetizando erradamente quadros de malignidade, o diagnóstico através da citologia não pode 
ser considerado fidedigno 2,4,7. Contudo o pH e a troponina cardíaca I (cTn1) têm sido usados 
para fazer a distinção entre derrames pericárdicos neoplásicos e não neoplásicos 3,7, apesar de 
alguns estudos referirem que a sobreposição de valores de pH para essas 2 etiologias limita a 
utilidade deste teste 3,7.  
Um último parâmetro a considerar no derrame pericárdico é o aumento das enzimas 
hepáticas como consequência da congestão hepática, tal como se verificou no caso do Sach. 
Independentemente da etiologia do derrame pericárdico, o tratamento de primeira 
escolha é a pericardiocentese (5º EIC, acesso pelo lado direito, em decúbito lateral esquerdo) 3, 
de forma a restabelecer as pressões intrapericárdicas e o enchimento ventricular 3,7. Esta permite 
melhorar o quadro clínico, assim como obter amostra do líquido, devendo ser acompanhada de 
monitorização com ECG (como foi feito com o Sach). Contudo, no caso dos hemangiossarcomas, 
apesar da pericardiocentese melhorar de forma significativa o tamponamento cardíaco e o 
estado do animal, a curto prazo o derrame pericárdico recorre 2. 
Na pericardiocentese efetuada não surgiu nenhuma das complicações que raramente lhe 
estão associadas: punção cardíaca, arritmias, laceração do tumor ou da artéria coronária 
originando uma hemorragia intra-pericárdica, laceração pulmonar e disseminação das células 
neoplásicas para o espaço pleural 2,3. 
A pericardiectomia está indicada em casos de derrame pericárdico e neoplasia, podendo 
ser realizada via toracotomia (por toracoscopia) ou pericardiotomia com balão percutâneo para 
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criar uma janela pericárdica. No caso do hemangiossarcoma, a pericardiectomia não será o 
tratamento de eleição uma vez que há o risco de hemorragia intra-torácica grave, potencialmente 
fatal 2. Ainda relativamente ao tratamento, é importante salientar que os diuréticos não são úteis 
para eliminar o derrame, provocando apenas a depleção do volume vascular, agravando dessa 
forma os sinais de hipotensão 1,2. 
Neste caso em concreto, a quimioterapia (incluindo doxorubicina) 1.5 poderia ter adiado o 
crescimento rápido do tumor e diminuído a formação do derrame pericárdico, melhorando os 
sinais clínicos. Contudo neste tipo de tumores, a quimioterapia funciona como tratamento 
paliativo e não curativo, uma vez que apenas se espera que prolongue a vida do animal em cerca 
de 6 meses 1,5, comparativamente aos 2-3 meses de esperança média de vida dos animais que 
não são sujeitos a quimioterápicos 5. Os proprietários do Sach optaram por não realizar a 
quimioterapia. Em paralelo com o que sucede na medicina humana, a investigação na área da 
imunoterapia tem avançado muito e espera-se que em breve novos fármacos possam ser 
utilizados para tratar esta e outras neoplasias com mais sucesso 5. 
Atualmente esta patologia apresenta um prognóstico reservado devido à rápida 
proliferação de células neoplásicas, sendo frequente no momento do diagnóstico já existirem 
sinais de metastização (nos pulmões, fígado, baço) 5,7, o que se veio a constatar no caso do 
Sach, aquando da necrópsia. 
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CASO CLÍNICO Nº 3: NEUROLOGIA 
Identificação do animal e motivo da consulta: A Lua era uma fêmea não castrada, 
Border Collie, de 2 anos de idade e 18 kg de peso vivo, que se apresentou para uma consulta 
de neurologia por estar “incapaz de caminhar”. Anamnese: A Lua tinha sido vacinada há 3 
meses (Esgana, Parvovírus, Parainfluenza, Adenovírus 1, Leptospira e Raiva) e desparasitada 
há 2 meses com fipronil e há 4 meses com invermectina e pirantel. Vivia numa moradia, com 
acesso ao exterior privado. Coabitava com um gato, que estava devidamente desparasitado e 
vacinado. A Lua não tinha acesso a lixo e tóxicos. Era alimentada com uma ração comercial seca 
premium e com alguma comida caseira (carne, arroz), tendo livre acesso à água. Sem historial 
de antecedentes clínicos nem cirúrgicos. Durante a consulta os proprietários referiram que há 4 
meses a Lua estava menos ativa, alteração essa de comportamento que associaram a uma 
pseudogestação. Como continuava apática, há um mês levaram-na ao veterinário da sua 
residência, que a medicou com firocoxib (Previcox® 227 mg,1/2 comprimido PO SID durante 7 
dias). A Lua melhorou significativamente, mas no dia anterior à atual consulta apresentava 
marcha incoordenada, com desconforto e dor quando se colocava em decúbito dorsal. Antes de 
virem para o hospital mostrava incapacidade em caminhar. Os proprietários desconheciam 
qualquer episódio traumático prévio. Exame físico geral: Apresentava uma doença periodontal 
de grau III. Restante exame físico normal. Exame do sistema locomotor: normal. Exame 
neurológico: Estado mental: alerta e responsivo. Postura: Cifose. Marcha: Ligeira paraparésia 
ambulatória. Ataxia moderada dos membros posteriores. Palpação (pele, músculos, esqueleto): 
hiperestesia à palpação da coluna TL. Reações posturais: Normais nos membros torácicos e 
diminuídas nos membros posteriores. Reflexos miotáticos: normorreflexia patelar, do 
gastrocnémio e tibial cranial; normorreflexia do extensor carpo-radial, tricípide e bicípide. 
Reflexos flexor, perineal e panicular normais. Pares cranianos: normais. Sensibilidade: 
sensibilidade superficial e profunda presentes nos 4 membros. Localização da lesão: Segmento 
medular T3-L3. Diagnósticos diferenciais (paraparésia): Degenerativas: hérnia discal Hansen 
tipo I ou Hansen tipo II. Inflamatórias/infeciosas: meningite infeciosa, meningite-arterite 
responsiva aos esteroides, discoespondilite, abcesso, empiema. Neoplásicas: neoplasia 
extradural (exemplo: osteosarcomas, fibrosarcoma) ou intradural extramedular (exemplo: 
meningioma) Exames complementares: Hemograma: Trombocitopenia: 135x109/L (normal: 
143.3-400 x 109/L); Neutrofilia: 8.43x109/L (normal: 3.9-8.0 x109/L); Basofilia: 0.18 x109/L (normal: 
0-0.1x109/L). Perfil bioquímico: PPT: 7.49g/dL (normal: 5.4-7.1 g/dL), ALT: 18 Ul/L (normal: 21-
102 Ul/L), Cálcio: 3.98 mmol/L (4.37-5.35 mmol/L). Cultura sanguínea: negativa. Cultura urinária: 
negativa. Radiografias da coluna torácica e lombar (figura 1, ANEXO III), o espaço intervertebral 
entre L2-L3 encontrava-se pouco definido, sendo que as regiões epifisárias apresentavam 
margens muito irregulares e com focos radiolucentes. Reação irregular e pouco definida do 
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periósteo na face ventral dos corpos vertebrais. Algum grau de espondilose. Ressonância 
magnética (RM) (figuras 2,3 e 4, ANEXO III) da coluna toracolombar (T13-L5): ao nível de L2-L3 
observa-se perda de visualização das placas terminais dos corpos vertebrais correspondentes 
(face caudal do corpo de L2 e face cranial do corpo de L3), as margens vertebrais aparecem 
irregulares e pouco definidas. Também se observa reação perióstea irregular e a face ventral 
dos 2 corpos vertebrais (L2 e L3) encontra-se pouco definida em todo o seu comprimento. Nas 
sequências sagitais ao nível da região epidural ventral no que diz respeito a captação de gordura 
epidural, observa-se material hipointenso em T2 e ligeiramente hiperintenso em T1. Nas imagens 
transversais observa-se material hiperintenso em T2 e hipointenso em T1. Nestas, também se 
observa material a nível do forâmen intervertebral direito que produz uma ligeira compressão na 
medula. Existem alterações dos músculos dessa região, incluindo os músculos iliopsoas e 
epaxial, mostrando sinais de hiperintensidade indefinida em T2 e STIR (por comparação ao 
músculo normal) ligeiramente hiperintensos em T1 com recrutamento moderado de contraste. O 
músculo ilipsoas direito apresenta uma espessura maior que o esquerdo. Ecocardiografia: 
normal. Ecografia abdominal: normal. Diagnóstico: Discoespondilite Tratamento: Lactato de 
Ringer com 20 mEq de KCl a 32 mL/h (2 mL/kg/h), metadona (0,4 mg/kg SC QID ou de acordo 
com a intensidade estimada da dor, quando FC> 60 bpm), enrofloxacina (5 mg/kg IV BID), 
clindamicina (11 mg/kg IV BID). Penso de fentanil 50 µg (durante 5 dias). Repouso restrito em 
jaula. Acompanhamento: A Lua permaneceu internada no hospital 7 dias. Durante esse tempo, 
a postura cifótica foi diminuindo, embora tenha mantido um ligeiro desconforto à palpação 
paraespinhal TL. A ataxia propriocetiva dos membros pélvicos também apresentou melhorias. 
Foi para casa medicada com enrofloxacina (5 mg/kg PO BID) e clindamicina (11 mg/kg PO BID) 
durante 2 meses. Foi recomendado aos proprietários que mantivessem a Lua em repouso restrito. 
Evolução:15 Dias depois a Lua veio à consulta de controlo, e a proprietária referiu que a Lua 
não tinha mostrado mais sinais de dor. Foram realizadas radiografias de controlo da coluna 
lombar e as margens das placas terminais de L2-L3 a nível do EIV estavam ligeiramente mais 
bem definidas (Figura 5, ANEXO III). Verificou-se ainda alguma diminuição da proprioceção dos 
membros pélvicos, mas sem dor à palpação TL. 2 Meses após a primeira consulta repetiu-se a 
radiografia da coluna lombar (Figura 6, ANEXO III), existindo uma melhoria significativa dos 
sinais de discoespondilite. Manteve-se o antibiótico por mais um mês. Discussão: Com base na 
anamnese e exame do estado geral da Lua, foram identificados os seguintes problemas: 
marcada ataxia dos membros posteriores com leve paraparésia associada, assim como dor ao 
nível da coluna. O exame neurológico revelou ainda reações posturais ausentes a diminuídas 
nos membros posteriores e hiperestesia a nível da junção TL. Como os pares cranianos, estado 
mental e membros torácicos estavam normais, a lesão foi apontada com localização caudal a T2. 
Visto que os sinais clínicos se inseriam num quadro do tipo motoneurónio superior (paraparesia 
com normorreflexia e normotonia nos membros pélvicos), a localização da lesão estaria entre os 
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segmentos T3-L3 4,5. A hiperestesia detetada à palpação da junção TL indicava ainda que a lesão 
estaria entre as últimas vértebras torácicas e as primeiras vértebras lombares. A cronologia da 
sintomatologia que a Lua apresentou (apatia seguida de dor e consequente paraparésia) era, 
sugestiva de uma patologia crónica e progressiva 4,5. Foram assim definidos como principais 
diagnósticos diferenciais os problemas degenerativos, inflamatórios/infeciosos e neoplásicos. 
Em 1º lugar suspeitou-se da existência de uma hérnia discal do tipo Hansen I ou Hansen II 
(ambas degenerativas), hérnias que aparecem com frequência e que respondem à terapêutica 
com AINES (Previcox®) e repouso 4,5. Como 2ª hipótese, baseada sobretudo na hiperestesia TL 
manifestada, foram consideradas as patologias inflamatórias/infeciosas como a meningite 
infeciosa, meningite-artrite responsiva aos esteroides e discoespondilite 4.Um quadro neoplásico 
não poderia ser descartado, contudo seria menos provável considerando a idade da Lua e o facto 
do exame neurológico não apresentar alterações tão significativas. Porém teriam de se 
considerar neoplasias extradurais ou intradurais extramedulares, uma vez que são as mais 
suscetíveis de desencadear dor 4. 
Perante os resultados do hemograma e perfil bioquímico (PPT elevadas, neutrofilia e 
trombocitopenia), constatou-se que provavelmente se trataria de um caso de infeção/inflamação. 
A 1ª radiografia da coluna torácica e lombar realizada revelou achados consistentes com 
discoespondilite e permitiu comparar esse resultado com as radiografias subsequentes, 
avaliando assim a resposta ao tratamento instituído. Foi ainda realizada uma RM que permitiu a 
análise mais detalhada do dano causado, indicando de forma precisa os locais de compressão 
da medula espinhal, o que facilitaria o acesso cirúrgico se esse fosse necessário 3. A 
ecocardiografia realizada destinou-se a descartar a existência de endocardite bacteriana, uma 
das etiologias possíveis de discoespondilite sustentada pelo aumento das PPT.  
A discoespondilite é uma infeção do disco intervertebral e das vértebras adjacentes; se 
essa infeção se confinar aos corpos vertebrais é designada de osteomielite ou espondilite 
vertebral 1,5,7. Quanto à origem do agente causador, este pode provir da disseminação 
hematógena de infeções urogenitais, cutâneas, dentárias, ou de endocardites valvulares 2,5. 
Pode também ocorrer por migração de corpos estranhos ou trauma iatrogénico durante um 
procedimento cirúrgico 4,5. Assim sendo, a anamnese e o exame físico têm um papel fulcral na 
descoberta da possível fonte de bacteriemia, sendo aconselhada a examinação rigorosa dos 
ouvidos, pele, dentes, palpação rectal no caso dos machos e auscultação cardíaca para detetar 
possíveis sopros cardíacos associados a endocardite bacteriana 1. Os agentes que são mais 
frequentemente isolados são os Staphylococcus coagulase positivos (S. aureus ou S. 
intermedius), mas também podem estar em menor escala os: Streptococcus, a Brucella canis e 
a Escherichia coli, assim como alguns fungos dos géneros Aspergillus e Paecilomyces 1,4,7.  
A discoespondilite é uma patologia que afeta sobretudo cães adultos com idade média 
de 5 anos, ocorrendo mais frequentemente em machos que em fêmeas (2:1). As raças grandes 
16 
a gigantes são as que apresentam maior predisposição 1,2,4, sendo o Pastor Alemão e o Grand 
Danois as raças mais representadas 1. A maioria dos sinais clínicos desenvolve-se de forma 
crónica e progressiva, contudo em alguns cães o seu aparecimento ocorre de forma aguda, 
processando-se rapidamente 4. Os sinais clínicos de apresentação são variáveis, no entanto os 
sinais sistémicos são comuns, nomeadamente: anorexia, depressão, febre e perda de peso 1,7. 
No exame neurológico é frequente a ocorrência de hiperestesia com dor localizada na coluna 
vertebral e o motivo de consulta mais frequente é a diminuição motora da atividade do animal, 
como se sucedeu no caso da Lua 1,7. Em casos graves com compressão extradural da medula 
espinhal, quer por proliferação óssea quer por instabilidade vertebral verifica-se ataxia, paresia 
ou plegia, dependendo do local da lesão e da sua severidade 1.7. A região mais comummente 
afetada é entre L7-S1 (53%) 3,5, mas também pode ser observada nas regiões cervicotorácica, 
torácica média e toracolombar 5,7. Tipold & Stein (2010) referem que lesões TL como a da Lua, 
podem causar dor na coluna, assim como paresia dos membros pélvicos e ataxia proprioceptiva4. 
O diagnóstico definitivo de discoespondilite é obtido por imagiologia. É importante realçar 
que alterações radiográficas podem não ser visíveis entre as 4-6 semanas após a infeção 6,7. O 
primeiro sinal radiográfico visível será a diminuição do EIV com ou sem erosão subtil das placas 
terminais das vértebras subsequentes, mas no caso de infeções crónicas observa-se esclerose 
proliferativa 6. Lesões recentes podem não ser identificadas por radiologia, sendo indicada a 
realização de TAC ou RM. Normalmente o que se verifica é hiperitensidade nos modos T2 e 
STIR e hipointensidade no modo T1 dos discos intervertebrais, das placas terminais e dos corpos 
das vértebras. Em caso de envolvimento dos tecidos moles pode observar-se um padrão 
heterogéneo de hiperintensidade em modo T2 e isointensidade em modo T1 3,7. Apesar de no 
caso apresentado não surgir hiperintensidade no modo T2, está descrito que essa alteração está 
associada a uma infeção recente que não se aplicaria à Lua, dado que todos os indícios 
apontavam para um caso crónico de discoespondilite 3. 
A grande variedade de potenciais agentes causadores reforça a necessidade de recorrer 
ao isolamento bacteriano e a testes de sensibilidade, devendo-se realizar culturas sanguínea e 
urinária antes de se iniciar a terapia com antibióticos 7. Contudo, apenas 40-75 % dos cães 
afetados é que tem resultados positivos na hemocultura, enquanto na cultura urinária somente 
25-40% são positivos 1,3,7. Assim, no caso da Lua não se pode saber qual será a possível causa 
da discoespondilite diagnosticada.  
Relativamente às infeções por Brucella canis, é necessário ter em consideração o seu 
poder zoonótico, sendo o teste mais fidedigno o seu isolamento por bacteriologia. Contudo, 
devido ao tempo necessário para o crescimento em cultura, devem ser realizados testes 
serológicos. Frequentemente os resultados serológicos são negativos nas primeiras 3 a 4 
semanas após infeção, apesar da presença de bacteremia já às 2 semanas. Normalmente 
qualquer teste é positivo nas 8 a 12 semanas após infeção, mas em animais cronicamente 
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infetados, podem obter-se resultados negativos. A maioria dos cães infetados com B. canis são 
machos inteiros, contudo também já foi relatado em fêmeas inteiras 1.  
Nos casos como o da Lua, onde não se identificou um agente através das culturas 
sanguíneas ou urinárias, poder-se-à recolher uma amostra do disco intervertebral (obtida por 
cirurgia ou aspiração transcutânea guiada por fluoroscopia ou TAC) para cultura 1,2,3,7. Contudo 
este procedimento requer anestesia geral, preparação cirúrgica estéril e só é realizado em 
pacientes que não respondam ao tratamento inicial com antibióticos 5,7. Em qualquer caso, a 
investigação de um potencial foco de infeção sistémica deve ser considerada. No caso 
apresentado foi realizada uma ecografia abdominal para descartar doença renal, radiografias de 
toráx para descartar doença pulmonar e ecocardiografia para descartar doença endocárdica 5. 
Quando não se identifica a causa primária de uma discoespondilite (como no caso da Lua), trata-
se o animal assumindo que a infeção é devida aos agentes mais comummente isolados no caso 
de discoespondilite: Staphylococcus coagulase positivos 1.Deste modo o tratamento recorre a 
antibióticos, sendo aconselhado repouso restrito em jaula assim como bom controlo da dor com 
AINE’S ou opióides, não devendo o uso de AINE’S ou opióides exceder os 5 dias para que seja 
possível avaliar a progressão do tratamento 1,2. 
Uma vez que a maioria dos animais se apresenta imunodeprimido, os antibióticos que 
preferencialmente se utilizam são os bactericidas 1. Numa primeira fase, as cefalosporinas de 1ª 
geração ou as penicilinas resistentes às β-lactamases são a melhor opção 1,2. A Lua foi tratada 
com clindamicina que também tem um papel eficaz contra os staphylococcus coagulase-
positivos 1. No caso da discoespondilite ser causada por B. canis, estudos demonstraram que 
combinações de estreptomicina com minociclina ou doxiciclina são muitas vezes eficazes, assim 
como outras combinações como tetraciclina-fluoroquinolona ou aminoglicosideo-sulfamidas 1,7. 
Para além disso, tratando-se de um agente zoonótico, os proprietários devem ser alertados e o 
animal deve ser isolado até resolução da situação 4,7. Em infeções por fungos como o Aspergillus 
a resolução passa por utilização de ketoconazol 1. 
No caso apresentado o tratamento foi feito com enrofloxacina e clindamicina, para tentar 
eliminar as espécies que mais frequentemente estão envolvidas na origem de discoespondilite), 
dado que como já se referiu anteriormente, não se descobriu o agente primário de infeção. 
O tratamento com recurso a antibióticos deve ser realizado pelo menos durante 8 
semanas (mesmo que os sinais se tenham resolvido) 4,6, sendo importante controlar a evolução 
através de radiografias cada 2-4 semanas durante o tratamento, para monitorizar a progressão 
ou regressão das lesões 1,6. Em casos graves de compressão medular pode ser necessário 
recorrer a métodos cirúrgicos de descompressão, em adição à antibioterapia. Contudo, 
raramente se recorre a este método, sendo realizado apenas em casos refratários ou naqueles 
pacientes que apresentam graves alterações neurológicas e que não mostram sinais de melhoria 
3 a 5 dias após o início da antibioterapia 5. 
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O prognóstico desta patologia é normalmente favorável, mas se existir uma infeção 
fúngica ou por Brucella o prognóstico é mais reservado, sendo muitas vezes necessário o 
prolongamento da terapia por 2 a 4 meses, ou até mais, podendo o agente nunca vir a ser 
eliminado na totalidade, levando a várias recorrências 1,4,5. 
Atendendo a toda a história e exame físico da Lua, depreende-se que a doença 
periodontal severa poderá ter sido a causa que despoletou a discoespondilite, pois existe um 
estudo que refere que doenças periodontais moderadas a severas são uma possível fonte de 
infeção, que responde favoravelmente à clindamicina 1. Olhando para a evolução positiva da Lua, 
assim como para os sinais de recuperação visualizados nas radiografias de controlo, o 
prognóstico neste caso será à partida positivo. 
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CASO CLÍNICO Nº 4: GASTRENTEROLOGIA 
Identificação e motivo da consulta: O Heman era um felídeo, macho castrado, Persa, de 3 
anos de idade e 4,5 kg de peso vivo que foi referenciado ao serviço de Medicina Interna por estar 
com anorexia há 7 dias. Anamnese: O Heman vivia num apartamento, sendo o único animal 
residente. A vacinação estava atualizada (contra o herpesvírus, calicivirus, parvovírus). A última 
desparasitação interna e externa tinham sido realizadas há 4 meses com pamoato de pirantel 
mais praziquantel e imidaclopramida respetivamente. Nunca tinha realizado viagens. Era 
alimentado com ração comercial seca e húmida premium com acesso permanente a água e sem 
acesso a lixo nem a tóxicos. Não tinha o hábito de roer objetos estranhos. Atualmente não estava 
a tomar nenhuma medicação. Para além da castração eletiva, quando tinha cerca de 6 meses 
de idade, nunca foi submetido a nenhuma outra intervenção cirúrgica. Nos últimos 2 meses o 
Heman tinha vindo a perder peso (cerca de 500 g) de forma progressiva. Desde então o Heman 
mostrou-se mais apático, não interagindo com os proprietários como era usual até então. Há 
cerca de uma semana começou a apresentar diminuição do apetite e há 3 dias teve 3 episódios 
de vómito biliar, que os proprietários não sabiam se poderiam associar à ingestão de carne de 
porco. Foi levado nesse mesmo dia ao veterinário do local de residência, mas a única alteração 
detetada ao exame físico foi pirexia (T:40,1ºC). Foi medicado com cefovecina e ácido tolfenâmico 
(Convenia® e Tolfedine®, respetivamente) e não voltou a ter nenhum episódio de vómito, mas a 
falta de apetite manteve-se. Decidiram então levá-lo ao Hospital Clinic Veterinari. No dia anterior 
à atual consulta teve vários episódios de diarreia líquida com diferentes tonalidades: castanho, 
verde e negro. Não se considerou que o Heman tivesse PU/PD. Na anamnese dirigida aos 
restantes sistemas, não foram reportadas outras alterações. Exame físico geral: condição 
corporal de 3 numa escala de 9 pontos (magro). Temperatura rectal 39,1⁰C. Gânglios poplíteos 
ligeiramente aumentados. Ligeiro desconforto à palpação abdominal, restante exame normal. 
Exame dirigido ao aparelho digestivo: Nenhuma alteração foi encontrada a nível da cavidade 
oral e esófago mas apresentava ligeira resistência à palpação abdominal. A palpação rectal e a 
região perianal estavam normais, apenas, tendo-se confirmado a existência de fezes de 
consistência mole. Diagnósticos diferenciais: Vascular: linfangiectasia; Inflamatório/Infecioso: 
doença inflamatória intestinal (IBD) (linfocítica-plasmocítica, eosinofílica, neutrofílica e 
granulomatosa), pancreatite, hepatite, parasitismo gastrointestinal, sobrecrescimento bacteriano, 
infeção crónica (Giardia, nemátodes), enterite infeciosa (vírica, fúngica, bacteriana); colecistite e 
colangiohepatite; tríade felina Metabólico: hipertiroidismo, insuficiência renal crónica, diabetes 
mellitus, insuficiência hepática, insuficiência pancreática exócrina Neoplasia/Nutricional: linfoma 
alimentar, adenocarcinoma, tumor pancreático, intolerância alimentar, alergia alimentar. Exames 
complementares: Hemograma: Hemoglobina 8.5 gr/dl (normal:9.5-15 gr/dl), MCV 13.6 pg 
(normal: 16-24 pg), Leucocitose 17.3 x 109/L (normal: 5-15 x 109/L), Trombocitopenia 82.0 x 109/L 
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(normal: 120-500 x 109/L), PPT 8.74 g/dL (normal: 5.5-7.9 g/dL); Neutrofilia (8.0x109/L (normal: 
3.5- 7.5 x109/L) com desvio à esquerda. Perfil bioquímico e eletrolítico: Lipase 19.7 U/L (normal: 
0-17.5 U/L), Cálcio 7.8 mg/dL (normal: 8.3-11.8 mg/dL), Bilirrubina total: 2.31 mg/dL (normal: 0-
0.5 mg/dL), Ácidos biliares (por espectrofotometria) normais; Fósforo:3.94 mg/dL (normal: 4.5-
8.1 mg/dL), Na+, K+ e Cl- normais; Rácio proteína/creatinina: 0.3; Urianálise: por cistocentese, 
densidade: 1.018, Bilirubina: +1, Proteínas: +1. Não foram observadas bactérias no sedimento. 
Proteinograma: hiperalbuminémia; Serologia FIV/FelV: negativo para ambos; T4 total: normal; 
Doseamento sérico de fPLI: aumento severo da concentração sérica 7.2 µg/L (normal: 3.6-5.3 
µg/L); Cultivo biliar: negativo; Folato e cobalamina: normal; Exame de fezes a fresco: não se 
observaram formas adultas, proglótides, ovos, quistos ou oocistos de parasitas gastrointestinais; 
As radiografias simples em posição latero-lateral direita e ventro-dorsal revelaram grande 
acumulação de gordura no abdómen cranial ventral, impedindo uma correta diferenciação 
hepática. Ecografia abdominal (figuras 1 a 8 ANEXO IV): Ambos os rins apresentaram um ligeiro 
aumento de ecogenicidade ao nível do córtex, mais evidente no rim esquerdo. Vesícula biliar 
distendida. Condutos biliares distendidos. Restante parênquima hepático normal. Não havia 
evidência de derrame peritoneal. Intestino com a camada muscular espessada. Linfoadenopatia 
generalizada moderada (gg. Ilíacos, gg. cólicos, gg. jejunais e aórticos dorsais) Laparotomia 
exploratória com biópsias: verificou-se distensão moderada da vesícula biliar, apresentando o 
fígado aspeto normal. O pâncreas apresentava-se de tamanho diminuído, pouco lobulado. 
Verificou-se espessamento do intestino delgado em toda a sua extensão, mas mais pronunciado 
no jejuno e íleo. Foram recolhidas biópsias de fígado (lobo quadrado e lobo medial direito), 
pâncreas, gânglios linfáticos mesentéricos, jejuno (bordo mesentérico e antimesentérico) e íleo. 
Histopatologia das biópsias: Jejuno e íleo: lâmina própria com ligeiro infiltrado inflamatório 
linfoplasmocitário. Gânglios linfáticos mesentéricos: Ativação do tecido linfóide com presença 
de folículos secundários abundantes (hiperplasia linfoide), sem presença de crescimento 
neoplásico. Fígado: Ligeira colestase centrolobular. Discreto infiltrado inflamatório de tipo 
linfoplasmocitário com um padrão de distribuição periportal. Nos sinusoides hepáticos observou-
se um número (discreto) aumentado de polimorfonucleares. Diagnóstico: Tríade felina. 
Tratamento: O Heman foi hospitalizado, tendo sido instituído tratamento com Lactato de Ringer 
a 8.6 mL/h suplementado com 20 mEq de KCl. Uma vez que o Heman apresentava anorexia há 
7 dias, foi colocado um tubo de esofagostomia (nº 14). Tendo em conta que já tinha sido 
medicado com cefovecina sódica (de toma única e tempo médio de vida de pelo menos 7 dias), 
não foi estabelecido plano com este antibiótico. O Heman foi medicado com buprenorfina 
(20µg/kg IV TID), enrofloxacina (5mg/kg SC SID) e prednisolona (2mg/kg IV SID). Para além 
disso foi instituída terapia com ácido ursodeoxicólico (10-15 mg/kg SID), administrado através do 
tubo de esofagostomia. A alimentação entérica foi iniciada após 48h. Durante o tempo de 
internamento, o Heman foi diariamente monitorizado quanto ao peso corporal, tendo evoluído 
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favoravelmente sem qualquer episódio de vómito ou diarreia. Após 5 dias de hospitalização, o 
Heman teve alta, tendo-se prescrito enrofloxacina (5mg/kg SID), prednisolona (2mg/kg SID 
durante 2-4 semanas, reduzindo 25% da dose a cada 1-2 semanas até à dose mais baixa de 
manutenção, a cada 48h) e ácido ursodeoxicólico (15 mg/kg SID), todos eles prescritos sob a 
forma oral para serem administrados via tubo de esofagostomia. Para além disso também se 
receitou buprenorfina (20 µg/kg sublingual BID) durante 2-3 dias em função da dor demonstrada. 
Foi recomendado aos proprietários que mudassem a dieta para uma ração com baixo teor em 
gordura (Royal Canin Intestinal Moderate Calorie®) e que desinfetassem a zona de sutura 
(derivada da laparotomia) com clorexidina. Evolução: Uma semana depois, por contacto 
telefónico, os proprietários comunicaram que o Heman estava com melhor atitude e que comia 
com apetite. Deste modo foi agendada uma nova consulta no veterinário da sua residência com 
o intuito de reavaliar o Heman, ponderando-se a possibilidade de diminuir a dose de prednisolona, 
terminar o tratamento com ácido ursodeoxicólico, retirar o tubo de esofagostomia e realizar uma 
analítica de controlo.  
Discussão: A tríade felina é uma patologia que resulta da combinação de colangite, pancreatite 
e IBD 4, sendo a maioria dos sinais clínicos devidos à colangite 2. Pensa-se que a razão pela 
qual estas doenças inflamatórias gastrointestinais ocorrem simultaneamente no intestino, fígado 
e pâncreas se deva ao facto da sua ligação ao duodeno ser muito próxima. No caso especifico 
do gato, o ducto biliar e o ducto pancreático partilham o mesmo local de saída através da papila 
duodenal 4. É importante referir que o duodeno dos gatos contém 100 vezes mais bactérias que 
o do cão, logo o vómito causado por uma alteração num só destes órgãos referidos, desencadeia 
um refluxo do líquido duodenal, altamente rico em bactérias, que é conduzido até ao fígado e 
pâncreas 4. Assim, apesar de clinicamente se poder diagnosticar cada uma destas patologias 
individualmente, deve-se sempre ter em consideração a existência desta combinação. Alguns 
estudos referem uma correlação de 50% entre gatos com colangite e pancreatite e de 83% em 
gatos com colangite e IBD 2. 
No que diz respeito à colangite, esta é classificada de acordo com as características 
histopatológicas em três subgrupos (colangite esclerosante, colangite neutrofílica e colangite 
linfocítica), podendo os 2 últimos estar implicados na tríade felina 2. A colangite neutrofílica ou 
colangite aguda parece estar relacionada com infeções bacterianas ascendentes (E.coli, 
Pseudomonas spp. ou Enterococcus spp.) vindas do trato gastrointestinal, estando 
frequentemente associada a pancreatite 2,3. O outro subgrupo compreende a colangite linfocítica 
ou colangite crónica que ao contrário da anterior, é mais comum em gatos jovens, Persas, 
sabendo-se muito pouco da sua etiologia e patofisiologia, supeitando-se contudo de um processo 
imunomediado 2. Tendo em conta a idade do Heman (3 anos), a raça (Persa), os vómitos, a 
perda crónica de peso (2 meses) e as características histopatológicas do fígado reveladas pela 
biópsia, muito provavelmente o animal apresentava um caso de colangite linfocítica.  
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A pancreatite ocorre devido a um processo de autodigestão do tecido pancreático 
exócrino, que leva a uma ativação das enzimas digestivas (proteases e fosfolipases) 1. Esta 
também é classificada em 2 tipos. A pancreatite aguda (necrozante e supurativa), que 
normalmente é severa e a pancreatite crónica (a mais comum nos gatos) que pode aparecer na 
forma subclínica e que leva ao aparecimento irreversível de fibrose e atrofia 1.  
A IBD é uma desordem do trato gastrointestinal com sinais clínicos recorrentes ou 
persistentes, que afeta gatos de meia-idade, evidenciando inflamação a nível histológico 5,6. Tal 
como se sucede na colangite linfocítica, a patogenia desta não é totalmente conhecida, 
pensando-se contudo que possa ser devido a um distúrbio na resposta imune da mucosa 
gastrointestinal com intolerância a antigénios intestinais, como bactérias comensais ou 
componentes da dieta 5,6. A forma mais comum do seu aparecimento é enterite linfoplasmocitária, 
seguida da gastroenterocolite eosinofílica 5. 
Tendo em conta a história clínica, são vários os sinais que podem estar relacionados com 
a tríade felina, tais como letargia, vómito, perda de peso 4. Atendendo ao facto do Heman 
apresentar anorexia há 7 dias, um risco secundário seria o aparecimento de lipidose hepática. 
Para além disso, os proprietários podem-se aperceber de um aumento do perímetro abdominal 
em caso de ascite, e nalguns casos podem observar mucosas ictéricas (sendo este o sinal mais 
especifico de um gato com colangite neutrofilica, que resulta da colestase intra-hepática) 2. 
Perante gatos com sinais de vómito intermitente e diarreia, acompanhados de anorexia e perda 
de peso (como sucedeu no caso do Heman), o diagnóstico mais comum na prática clínica é 
IBD5,6. Sinais inespecíficos de desconforto e dor podem ser observados tanto em gatos com 
pancreatite como com colangite 2. 
No exame físico existem algumas alterações que podem ser indicativas destas patologias. 
Para além da presença de mucosas ictéricas (que sugere a existência de uma patologia 
hepática)2, a febre (como sucedido com o Heman: T:40,1ºC), pode acompanhar uma pancreatite 
e/ou colangiohepatite bacteriana 1,3 , vindo geralmente associada a dor abdominal. Caso o foco 
de dor se localize no abdómen cranioventral direito, pode ser devido à inflamação da bexiga ou 
do pâncreas 1. 
Tratando-se de sinais tão inespecíficos, a lista de diagnósticos diferenciais torna-se 
extensa, pelo que é importante recorrer a uma série de exames complementares que ajudem na 
pesquisa do possível diagnóstico definitivo. Alterações inflamatórias e anemia hipocrómica 
microcítica registadas no hemograma estão associadas a IBD 5,6, mas a leucocitose neutrofílica 
com desvio à esquerda (como aconteceu no caso do Heman) pode indicar inflamação 
pancreática e/ou hepatobiliar, ou até mesmo uma enterite bacteriana 3. A eosinofilia pode ser 
encontrada em associação com gastroenterocolite eosinofílica 6. Quanto à lipase apesar de se 
apresentar com um valor elevado, está comprovado que tanto esta como a amilase não têm 
qualquer valor de diagnóstico de pancreatite nos animais de companhia 1. Por outro lado a 
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hipocalcemia verificada revela a possibilidade da existência dessa patologia que está 
frequentemente associada à pancreatite em gatos (45-65%) 1. Contudo o exame complementar 
que forneceu maior sensibilidade e especificidade no diagnóstico de pancreatite foi o de fPLI 1. 
A hiperbilirrubinemia pode ser devido ao quadro de anorexia de 7 dias, mas o facto de ser um 
aumento marcado torna esse resultado é mais compatível com a existência de doenças 
hepatobiliares ou extrahepáticas 2. Como o colesterol estava dentro de valores normais 
dificilmente se estaria perante uma obstrução biliar pós-hepática 2. Também os eletrolítos 
apresentavam valores normais, sugerindo a não cronicidade dos episódios de vómito. Contudo, 
estes dados são contrariados pelos valores elevados das PPT que é indicativo de desidratação 
(não evidenciada ao exame físico) ou de inflamação crónica 5. Em gatos com linfoma intestinal a 
hipoproteinémia (<5,0 g/dL) é um achado comum 5,6. Os níveis de folato e cobalamina estando 
normais dificultam a identificação do local onde se poderá localizar a inflamação intestinal 5,6. A 
razão de se ter realizado urianálise, teste de FIV-FeLV, análises fecais e concentração serológica 
de T4 serviu para descartar outros diagnósticos diferenciais, tais como :hipertiroidismo, diabetes 
mellitus, insuficiência renal, e parasitismo intestinal 6. 
A imagiologia tem um papel fundamental na caracterização da tríade felina. As 
radiografias abdominais estão indicadas quando se suspeita de uma obstrução parcial crónica 
ou da presença de um corpo estranho intra-abdominal, mas a ecografia tem maior valor de 
diagnóstico 6. O aumento da espessura das paredes intestinais e a linfoadenopatia que se 
verificou são característicos de um processo inflamatório do aparelho gastrointestinal mas não 
especifico de IBD 5.6. Infelizmente, estes achados não permitem distinguir de um linfoma 
alimentar, pelo que se devia ter realizado uma CAAF dos diferentes linfonodos 5,6. A vesícula 
biliar e os ductos biliares distendidos, apontaram para o possível diagnóstico de colangite 2.  
A ecografia pode assim dar mais informação quanto à localização e severidade das 
lesões, sugerindo os órgãos e locais a considerar aquando da realização da biópsia 1,3,5. 
Normalmente os dados histopatológicos são suficientes para a caracterização de IBD, 
pancreatite e patologia hepática, como se sucedeu no caso reportado. A técnica menos 
dispendiosa e invasiva é a endoscopia, no entanto as amostras geralmente só atingem a mucosa 
e só permite obter amostras do estômago e duodeno, justificando a realização de um método 
cirúrgico apesar da sua maior complexidade e risco 2,6. 
Abordando as 3 patologias (IBD, pancreatite e colangite) como uma só (tríade felina), o 
tratamento deve abranger os vários sistemas. A utilização do tubo de esofagostomia é apropriada 
nos casos de anorexia prolongada, como o do Heman, devendo-se fornecer uma dieta 
hipoalergénica, com uma nova fonte de proteínas, ou até mesmo uma dieta caseira com baixo 
teor em gordura. Espera-se que essa dieta desencadeie uma resposta favorável em 2-3 dias 2,5. 
O tratamento inclui corticoterapia, nomeadamente com prednisolona (1-2 mg/kg BID), devendo 
a dose ser diminuída de forma gradual num período de 6-12 semanas (dependendo do caso de 
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severidade) 2,6. Se houver uma resposta inadequada aos corticosteroides pode-se considerar o 
uso de ciclosporina ou clorambucil. O uso de ácido ursodeoxicólico (também administrado ao 
Heman) ajuda na supressão da resposta inflamatória e no processo de desobstrução biliar 2,6. A 
antibioterapia é apropriada para colangites bacterianas, preconizando-se a administração 
combinada de tetraciclinas e metronidazol 3,5. Contudo, neste caso foi utilizada a enrofloxacina, 
uma fluoroquinolona com largo espectro de ação.  
No caso da IBD, a resposta ao tratamento em gatos é melhor que nos cães e a remissão 
é normalmente mais prolongada 5. Tendo em conta os 2 subgrupos de colangite, apesar da 
cronicidade da colangite linfocitica, está descrito que apresenta um melhor tempo médio de vida 
(37 meses) que a colangite neutrofílica (29 meses) 2. Tal pode dever-se ao facto de esta última 
estar mais vezes acompanhada de pancreatite e IBD, o que torna o prognóstico menos favorável. 
 Analisando a evolução do Heman pode-se inferir que o prognóstico será favorável, pelo 
facto de ter sido diagnosticado e medicado precocemente. Contudo é necessário esclarecer os 
proprietários que a IBD é uma condição que pode ser controlada mas que dificilmente será 
curada. Caso surja novamente sintomatologia, o diagnóstico de qualquer uma das 3 patologias 
implicará forçosamente a investigação das patologias concomitantes.  
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CASO CLÍNICO Nº 5: UROLOGIA 
Identificação e motivo da consulta: O Tareco era um felídeo, macho não castrado, 
Europeu Comum, de 10 anos de idade e 4,8 kg de peso vivo, que veio à consulta por apresentar 
dor abdominal. Anamnese: O Tareco vivia num apartamento, sem coabitantes e sem acesso ao 
exterior, lixo ou ervas. Apenas tinha realizado a primovacinação, encontrando-se o plano vacinal 
em atraso, assim como as desparasitações. Nunca realizou viagens e não tinha o hábito de 
ingerir objetos estranhos. O Tareco comia dieta comercial seca de qualidade média e tinha água 
à disposição. Atualmente não estava a tomar nenhuma medicação. Sem antecedentes médicos 
nem cirúrgicos. Os proprietários referiram que há 3 dias que o Tareco andava mais apático e que 
no dia da consulta o tinham encontrado na mesma posição que o tinham visto de manhã, tendo 
mostrado desconforto à manipulação abdominal. Não sabiam qual o posicionamento que o 
Tareco adotava durante a micção, nem a frequência das micções ou o aspeto macroscópico da 
urina. Relativamente aos outros sistemas, não foram referidas alterações. Exame físico geral: 
O Tareco apresentava atitude normal em estação, decúbito e movimento. Estava alerta, 
mantendo um temperamento normal e não agressivo. O seu grau de desidratação era de 6% e 
a condição corporal era normal. A temperatura rectal era de 39,5⁰C (ausência de parasitas e 
sangue no termómetro). A mucosa peniana encontrava-se ligeiramente cianosada. Desconforto 
à palpação abdominal. Presença de uma hérnia umbilical com cerca de 3 cm de diâmetro (que 
se mantém igual desde os seus 3 anos). Doença periodontal grau III. Restante exame físico 
normal. Exame dirigido ao sistema urinário: Os rins não foram identificados por palpação; 
ureteres não palpáveis. Bexiga distendida (gobo vesical), dolorosa à palpação; genitália externa 
cianosada. Não foi feita palpação rectal para avaliação da próstata. Diagnósticos diferenciais: 
Doença do trato urinário superior (nefrolitíase, ureterolitíase, glomerulonefrite, pielonefrite, 
neoplasia renal), doença do trato urinário inferior (infeção urinária (ITU), urolitíase, neoplasia 
vesical uretral ou de tecidos circundantes); Estritura uretral; Traumatismos urinários; Problemas 
prostáticos (massas, quistos ou infeções), Coagulopatias. Cistite idiopática felina. Exames 
complementares: Hemograma: leucócitos 40x109/L (normal: 5.5-19.5x109/L), granulócitos 36.9 
x109/L (normal: 2.1-15 x109/L). Perfil bioquímico: ureia 64.3 mg/dL (normal: 17.6-32.8 mg/dL), 
creatinina 3.3 mg/dL (normal: 0.8-1.8 mg/dL). Ionograma: K+ 2.7 mEq/L (normal: 3.8-5.0 mEq/L). 
Análise da urina após cistocentese com cultura e antibiograma: 96 mL de urina de cor amarela, 
muito turva, densidade urinária 1.021,proteína 2+, pH 7, sangue 3+, sedimento urinário com 
bactérias e leucócitos. Cultura urinária: isolada E. coli. Radiografia abdominal (Figuras 1 e 2, 
ANEXO V): Presença de pequeno cálculo na bexiga rodeado de gás, contorno da bexiga irregular 
na sua região cranial, presença de um possível cálculo na pélvis renal do rim direito e rim 
esquerdo de tamanho pequeno e irregular. Ecografia abdominal: (Figuras 3 a 6, ANEXO V) Sem 
presença de líquido livre, bexiga com muito sedimento e estrutura calcificada. Aparentemente 
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hidronefrose bilateral. Rim esquerdo com contorno irregular e estrutura quística com ponto de 
calcificação. Rim direito com estrutura calcificada na região medular, perto da pélvis renal. 
Diminuição da diferenciação corticomedular em ambos os rins, mas sobretudo no rim esquerdo. 
Dilatação de ambos os ureteres à saída do rim, estando o ureter esquerdo dilatado em toda a 
sua extensão. Dilatação ligeira da pélvis renal. CAAF (do quisto do rim esquerdo): a imagem 
citológica sugeriu a presença de um abcesso renal secundário a pielonefrite. Diagnóstico 
definitivo: pielonefrite com consequente obstrução urinária possivelmente por presença de pus 
e células de descamação. Tratamento: Procedeu-se à hospitalização do Tareco, sendo que a 
descompressão inicial da bexiga foi realizada durante a cistocentese ecoguiada. Foi-lhe instituído 
tratamento com Lactato de Ringer a 8.9 mL/h suplementado com 40 mEq KCl. O Tareco foi 
medicado com enrofloxacina (5mg/kg SC SID), buprenorfina (10µg/kg IV TID), meloxicam 
(0,2mg/kg SC TID), metronidazol (10mg/kg IV BID) e ranitidina (2 mg/kg SC BID). Foi algaliado 
sob efeito de sedação (medetomidina, butorfanol e propofol), tendo-se notado alguma resistência. 
Foram realizadas várias lavagens vesicais, apresentando-se a urina colhida amarela, turva e 
com bastante sedimento (assemelhava-se a piúria) O débito urinário era adequado (3mL/kg/h). 
Foi incluída ampicilina (22 mg/kg IV TID) profilaticamente, e foi introduzida uma dieta renal. 
Acompanhamento: No dia seguinte, o Tareco encontrava-se confortável, mostrando apetite. 
Permaneceu algaliado, com bom débito urinário (urina com muito sedimento e agregados de 
pus). A suplementação com KCl foi suspensa uma vez que já estava com hipercalémia. Nessa 
noite foi realizado o esvaziamento quase total da bexiga, tendo sido removida uma grande 
quantidade de pus e sedimento através da realização de várias lavagens com NaCl. A ureia e a 
creatinina voltaram aos valores normais. Na ecografia abdominal de controlo, a única alteração 
revelada foi a presença de um novo abcesso no rim direito (Figura 7, ANEXO V). Passado 2 dias, 
os proprietários insistiram em levá-lo para casa por razões monetárias, apesar de não ser de 
todo recomendável. Assim foi dada alta clinica ao 3º dia de internamento, tendo sido prescrito 
enrofloxacina (5mg/kg PO SID) durante 8 dias, até se conhecer o resultado da cultura urinária, 
metronidazol (10mg/kg PO BID) e diazepam (0,2 mg/kg PO TID). Também se recomendou 
fornecer dieta renal. Evolução: 1 Dia após a alta chegou o resultado da cultura urinária que deu 
positivo para E.coli. Apesar de ser sensível a toda medicação realizada até à data, devido à 
presença de um novo abcesso no rim direito decidiu-se adicionar ao tratamento: amoxicilina + 
ácido clavulânico (22 mg/kg PO BID) até indicação médica em contrário. 2 Dias depois o Tareco 
voltou ao hospital de urgência, por estar novamente obstruído com estrangúria e disúria. Raio x 
abdominal 2 projeções (Figura 8, ANEXO V): bexiga hiperdistendida e perda de definição do 
abdómen nas regiões proximais ao rim e retroperitoneais. A ecografia abdominal (Figuras 9 e 10, 
ANEXO V) revelou a suspeita de rotura do ureter esquerdo devido à presença de líquido livre no 
espaço retroperitoneal esquerdo. Foi colhido líquido livre abdominal, na zona cranial ao rim 
esquerdo, apresentando cor vermelha, densidade 1.012. Foi também medida a creatinina do 
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líquido livre (12.4mg/dL). Com consentimento dos donos e dado o prognóstico extremamente 
reservado, o Tareco foi eutanasiado. Discussão: As infeções que ocorrem no trato urinário (ITU) 
dos gatos são raras, tendo sido reportada uma frequência de 1-3% 4. Apesar disso, alguns 
autores observaram um aumento de probabilidade da sua ocorrência em gatos com idade 
superior a 10 anos, por diminuição da capacidade do sistema imunitário (como era o caso do 
Tareco) 4. O desenvolvimento das ITU vai depender do equilíbrio entre a virulência da bactéria 
(que tende a ascender no trato urinário) e do sistema imune do animal 1, considerando que em 
urinas concentradas há inibição do crescimento bacteriano devido às altas concentrações de 
ureia 1. A maioria das ITU é causada por colonização bacteriana vinda do trato gastrointestinal, 
existindo um número menor que ascende colonizando os ureteres e os rins 1,4, como terá 
acontecido no caso reportado. A diferenciação entre ITU do trato urinário inferior e superior pode 
ser difícil, pois esta infeção pode induzir uretrite, prostatite, cistite e pielonefrite 1,4.  
A pielonefrite é uma inflamação do parênquima e da pélvis renais, que pode manifestar-
se sob a forma aguda ou crónica, acontecendo na maioria dos casos por infeção bacteriana 3. 
Nos cães essa infeção é causada maioritariamente por ITU ascendentes, mas nos gatos essa 
relação não foi ainda devidamente estabelecida 3. Existem assim outros mecanismos possíveis 
como a contaminação por via hematógena ou por embolização séptica em animais com 
bacteriémia ou septicémia 3, assim como em casos de imunossupressão, defeitos uretrais 
congénitos, insuficiência renal crónica, diabetes mellitus e hiperadrenocorticismo 1,3. Associada 
à pielonefrite pode estar a hidronefrose que resulta duma obstrução no fluxo de urina, causando 
uma dilatação progressiva da pélvis renal 2,3. As fêmeas geralmente são as mais afetadas 1,4 e 
os sinais clínicos observados são PU/PD, letargia, vómito (em casos agudos), estrangúria, 
hematúria, anorexia e perda de peso (em casos crónicos) 1,4,5. A urolitíase e a obstrução uretral 
evidenciadas nas radiografias e ecografias do Tareco podem ter sido uma causa predisponente 
para a ocorrência de pielonefrite 3. A única alteração ao exame físico consistente com pielonefrite 
foi o aparecimento de febre (39,5⁰C). No caso do Tareco pode-se constatar uma leucocitose, 
acompanhada pelo aumento da ureia e da creatinina associada à azotémia desenvolvida por 
insuficiência renal 1,3. Para se realizar a urianálise e cultura bacteriana deve-se sempre recorrer 
a uma técnica estéril (cistocentese), e nunca à recolha através da algália, dado que esta 
predispões a infeções ascendentes 1,5.  
Em casos de ITU a densidade urinária normalmente situa-se entre 1.015 e 1.025 3, sendo 
a hematúria e a proteinúria achados frequentes mas inespecíficos que podem ser causados por 
condições não infeciosas. Já a presença de piúria e bacteriúria normalmente suportam a 
evidência de ITU associada á possibilidade de pielonefrite 3,4,5.  
A E.coli é o agente causal mais comum de pielonefrite pois é capaz de sobreviver em 
urinas de pH ácido e ascender através dos ureteres em direção aos rins 1,4,5. Outros agentes que 
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podem causar pielonefrite são o Staphylococcus, Streptococcus e Enterococcus spp.; outros 
como o Proteus, Klebsiella, Pasteurella e Mycoplasma são menos prevalentes 5.  
A imagiologia também apresenta um importante valor de diagnóstico. Os dados 
radiológicos que normalmente acompanham uma pielonefrite são: renomegália uni ou bilateral, 
rins pequenos e irregulares (no caso de pielonefrite crónica), evidência de uretrólitos, cálculos 
quísticos ou cálculos uretrais (como no caso do Tareco), assim como dilatação proximal do ureter. 
Na ecografia, podemos observar dilatação da pélvis renal, áreas hipoecóicas focais na medula, 
lesões corticais híper ou hipoecóicas e diminuição da diferenciação cortico-medular 2,3. Pode-se 
ainda recorrer a TAC e urografia excretória (para descartar obstrução uretral, por exemplo) mas 
esses não serão exames complementares de rotina. Apesar de tudo isto, o diagnóstico definito 
é obtido através da biópsia renal, mas como esse é um meio bastante invasivo e difícil, que pode 
levar à passagem iatrogénica da infeção para o abdómen requer bastante treino por parte do 
clínico 3. 
A sensibilidade antimicrobiana da E. coli, tal como da Klebsiella spp. e Enterobacter spp. 
não é previsível, logo devem ser realizados testes de sensibilidade para determinar o tratamento 
mais apropriado 1. O tratamento inicial deve envolver fármacos que se saiba serem eficazes 
contra a E.coli, logo no caso de pielonefrite deve-se iniciar o tratamento com uma fluoroquinolona 
(no caso do Tareco iniciou-se com uma enrofloxacina que se trata de uma fluoroquinolona de 3ª 
geração). Segundo Weese e colaboradores, em 2011, é recomendado um tratamento de 4 a 6 
semanas 5. Deve-se reavaliar as caraterísticas da urina uma semana após o início do tratamento 
e 1 a 4 semanas após terminar a antioterapia 5. Nos casos de ITU em que não se tenha definido 
a existência de uma pielonefrite, o tratamento inicial consiste em amoxicilina (11-15 mg/kg PO 
TID) ou trimetropin-sulfa (15mg/kg PO BID). A amoxicilina com ácido clavulânico é uma opção 
aceitável, mas não é recomendado inicialmente, por causa da falta de provas em relação à 
necessidade do uso do ácido clavulânico 3,5. Por vezes a cirurgia pode ser usada como meio de 
intervenção em situações de abcessos renais ou perirenais ou até mesmo devido a cálculos 
uretrais, renais, ureterais ou quísticos que estejam a provocar uma infeção recorrente, obstrução 
do fluxo urinário ou que estejam a causar desconforto ao paciente 1,3. Outras terapias não 
invasivas ou minimamente invasivas podem ser aplicadas para a remoção de cálculos, 
nomeadamente a litotrícia por ondas de choque extracorporais, aspiração com cateter, 
cistoscopia e a colocação de cateteres ureterais, que requerem outros materiais e equipamentos, 
atualmente usados na medicina humana 1. 
Caso o animal esteja com sinais de falha renal, este deve ser submetido a fluidoterapia. 
No controlo da dor ou na presença de desconforto à manipulação (como se verificou no Tareco), 
deve-se recorrer ao tramadol, buprenorfina ou ao butorfanol 1,3.  
Um dos parâmetros a ter em consideração é o maneio dietético. Caso se esteja diante de 
uma insuficiência renal, deve-se introduzir uma dieta restrita em proteína e fósforo e elevado 
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valor calórico 1,3. É também fundamental avaliar se existe hipertensão, uma vez que esta é 
passível de agravar a insuficiência renal, podendo também ser consequência desta 1,3. A 
hipertensão é considerada uma emergência quando são detetadas alterações noutros órgãos, 
ou quando se está na presença de uma pressão sistólica superior a 200 mmHg. Nestes casos 
são geralmente selecionados IECAS (como o enapril e benazepril) que diminuem a severidade 
das lesões renais por influência na hemodinâmica intraglomerular e proteinúria 1. Os 
bloqueadores de canais de cálcio, como a amlodipina, produzem um efeito maior na redução da 
pressão arterial e antagonizam a vasoconstrição pré-glomerular 1,3.  
Foi ainda recomendado o tratamento com ranitidina para tratar ou prevenir úlceras 
gástricas 1,3. O protetor gástrico é importante porque se ocorrer hipergastrinémia quando a taxa 
de filtração glomerular diminuir significantemente, irá-se ter hiperacidez que pode cursar com 
ulceração gástrica 1,3. 
Desde modo, o principal objetivo da terapêutica é garantir a qualidade de vida do animal, 
diminuindo a prevalência e severidade das complicações, prolongando o tempo de vida por 
diminuição de complicações, retardando a progressão da doença 1,5. 
Apesar dos sinais de azotémia terem sido revertidos, o facto de não se ter removido os 
urólitos pode ter sido o suficiente para contribuir para uma infeção persistente, em que a pélvis 
renal dilatou progressivamente, assim como os ureteres, causando respetivamente uma atrofia 
do parênquima renal e rotura dos ureteres. 
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ANEXO I – CASO CLÍNICO Nº 1: ONCOLOGIA 
 
Figuras 1 e 2 – Imagens do nódulo cutâneo antes da cirurgia (A) onde se pode visualizar as suas características 
macroscópicas e durante a cirurgia (B) onde se observa a incisão elíptica com margens laterais de 3 cm (imagens 
gentilmente cedidas pelo ANIMED – Hospital Veterinário de Gondomar). 
 
Figura 3 - Após a cirurgia e colocação do dreno (imagem gentilmente cedida pelo ANIMED – Hospital Veterinário de 
Gondomar). 
 
Tabela 1 - Classificação histológica de mastocitoma em cães por Patnaik et al. (adaptado de Welle et al. 2008). 
  
Grau Histológico I II III 
Extensão do tumor Derme Derme e tecido 
subcutâneo 
Invade o tecido 
subcutâneo e tecidos 
profundos 
Celularidade Mastócitos separados por 
fibras de colagéneo 
Celularidade moderada a 
alta 
Celularidade alta 
Morfologia celular Células redondas, 
monomórficas e de bordos 
distintos. 
Presença de grânulos 
médios no citoplasma 
Mitoses raras ou ausentes 
Células redondas a ovais, 
moderadamente 
pleomórficas, de bordos 
distintos. Presença de 
pequenos grânulos no 
citoplasma 
Mitoses pouco frequentes 
Células redondas, 
ovais, pleomórficas, de 
bordos indistintos.  
Presença de pequenos 
ou nenhuns grânulos no 
citoplasma 
Mitoses frequentes 
Morfologia nuclear Redondo Redondo. 
Nucléolo único e algumas 
células com duplo 
nucléolo 
Vesicular 
Nucléolo único ou mais 
nucléolos 
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Tabela 2- Estadiamento clínico dos mastocitomas segundo a Organização Mundial de Saúde (adaptado de North S & 
Banks T (2009)). 
 
Estadiamento Tumor (es) Gânglio linfático 
regional 
Metastização 
IA 1 Tumor, confinados à 
pele, <3cm, bem 
circunscritos. 
 
Negativo Negativa 
IB >1 Tumor, confinado à 
pele, bem 
circunscrito, e com> 10cm 
de distância 
inter-lesional. 
Negativo Negativa 
II 1 Ou mais tumores na 
pele, com> 3 cm, 
mal circunscrito, ulcerado 
ou com 
nódulos satélites. 
Negativo Negativa 
III Uma das anteriores Positivo Negativa 
IV Uma das anteriores Positivo ou Negativo Positiva 
Tabela 3- Sistema de estadiamento proposto por London (2010). 
 
Protocolos Dose Frequência de administração 
Vimblastina(VBL) + 
Prednisolona 
VBL: 2mg/m2 IV 
Prednisolona: 
2mg/kg PO 
1mg/kg PO 
1mg/kg PO 
1 vez por semana durante 4 semanas, seguido de 
4 tratamentos a cada 2 semanas 
Semana 1: SID 
Semana 2 e 3: SID 
Daí em diante: q48h 
Vimblastina + 
Ciclofosfamida(CTX) + 
Prednisolona 
VBL: 2-2.2mg/m2 IV 
 
CTX: 200-250 mg/m2 
 
Prednisolona: 1mg/kg PO 
 
A cada 3 semanas (dia 1 de um protocolo de 21 
dias) 
PO nos dias 8–11 ou IV no dia 8 de um protocolo 
de 21 dias (+ bólus de furosemida 2.2 mg/kg1 IV) 
SID e diminuir nas 24–32 semanas 
Vinblastina + Lomustina 
(CCNU) + Prednisolona 
VBL: 2mg/m2 IV 
CCNU: 70mg/m2 PO 
 
Prednisolona: 0,5 mg/kg PO 
 
Uma vez na semana 1 
Uma vez: na semana 3; repetir VBL/CCNU a cada 
2 semanas durante 6 meses 
q48h 
Lomustina 60-90 mg/m2 PO SID cada 3 semanas, 4 vezes 
Tabela 4- Protocolos quimioterápicos para o tratamento de mastocitoma cutâneo canino (adaptado de Welle et 
al.2008). 
  
Estadio Descrição Sub-estadio 
0 Mastocitoma excisado incompletamente da derme, sem 
envolvimento do gânglio linfático regional. 
 
 
 
 
a) Sem sinais sistémicos 
 
b) Com sinais sistémicos 
I Mastocitoma confinado à derme, sem envolvimento do 
gânglio linfático regional. 
II Mastocitoma confinado à derme, com envolvimento do 
gânglio linfático regional. 
III Múltiplos mastocitomas na derme, de grande tamanho e 
infiltrativos, com ou sem envolvimento dos gânglios 
linfáticos regionais 
IV Mastocitoma com metástases (incluindo sangue e medula 
óssea) ou recorrência com metástases 
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ANEXO II – CASO CLÍNICO Nº 2: CARDIOLOGIA 
 
Figuras 4 e 2: Radiografia torácica ventro dorsal (A) e radiografia torácica latero-lateral direita (B): silhueta cardíaca 
globosa e traqueia desviada dorsalmente, sugestivo de cardiomegália e/ou efeito de massa (imagens gentilmente 
cedidas pelo ANIMED – Hospital Veterinário de Gondomar) 
 
 
  
 
Figura 3: Ecocardiografia em corte 
paraesternal direito (1ªconsulta do Sach): 
observa-se uma massa ( ) com cerca de 
3,0 x 2,5 cm na parede átrio-ventricular 
direita, sugestivo de processo neoplásico 
(imagem gentilmente cedida pelo ANIMED – 
Hospital Veterinário de Gondomar) 
Figura 4: Ecocardiografia em corte paraesternal direito em modo 
M (1ªconsulta do Sach): presença de derrame pericárdico sem 
presença de tamponamento de qualquer câmara cardíaca. Para 
além disso a válvula mitral encontra-se espessada, evidenciando 
insuficiência severa (imagem gentilmente cedida pelo ANIMED – 
Hospital Veterinário de Gondomar) 
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Figuras 7 e 8: Parênquima com estruturas nodulares hipoecogénicas/anecogénicas. Um nódulo com cerca de 0.77 
cm de diâmetro na cauda esplénica (A), e outro na cabeça com 1,54 cm de diâmetro (B) (imagens gentilmente cedidas 
pelo ANIMED – Hospital Veterinário de Gondomar) 
 
Figuras 9 a 12: Imagens de necrópsia, evidenciando alterações nos diversos órgãos: baço (A), fígado (B), pulmão 
(C) e coração (D) (imagens gentilmente cedidas pelo ANIMED – Hospital Veterinário de Gondomar) 
  
Figura 5: Ecocardiografia em corte 
paraesternal direito (consulta de controlo): 
aumento do tamanho (4.83 x 4.0 cm) da 
massa ( ), inicialmente vista, junto à 
aurícula direita (imagem gentilmente cedida 
pelo ANIMED – Hospital Veterinário de 
Gondomar) 
Figura 6: Imagem do nódulo cervical (arredondado, com limites 
regulares, não ulcerado, de consistência dura, temperatura 
normal, indolor e aparentemente aderido ao tecido subcutâneo. 
Resultado da CAAF: neoplasia mesenquimatosa maligna 
(imagem gentilmente cedida pelo ANIMED – Hospital Veterinário 
de Gondomar) 
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ANEXO III – CASO CLÍNICO Nº 3: NEUROLOGIA 
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ANEXO IV – CASO CLÍNICO Nº 4: GASTRENTEROLOGIA 
 
Figuras 1 e 2: Ecografia abdominal: fígado. Presença de uma estrutura linear de parede ecogénica. Conteúdo 
anecogénico. Vesícula biliar e conductos biliares distendidos. Restante parênquima hepática normal (imagens 
gentilmente cedidas pelo Hospital Clinic Veterinari – UAB) 
 
Figuras 3 e 4: Ecografia abdominal: intestino delgado. Intestino delgado (A) com mucosa de parede espessada. Íleo 
com maior engrossamento (B) da muscular e presença subtil de linha ecogénica ao nível da mucosa (imagens 
gentilmente cedidas pelo Hospital Clinic Veterinari – UAB) 
 
Figuras 5, 6, 7 e 8: Ecografia abdominal: Linfonodos hipoecóicos, aumento leve de tamanho, muito vascularizados. 
Linfonodos cólicos (A) espessados e hipoecóicos (5.2 mm) e linfonodo jejunal (B) – 5.6 mm. Linfonodo ilíaco medial 
esquerdo (C) de 6.1 mm com área ecogénica na sua porção cranial. Linfonodos aórticos (D) aumentados de tamanho: 
4.2 mm (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Clinic Veterinari – UAB)  
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ANEXO V – CASO CLÍNICO Nº 5: UROLOGIA 
 
Figuras 5 e 2: Radiografias abdominais ventro-dorsal (A) e latero-lateral direita (B): Evidência de bexiga distendida 
(com pequeno cálculo no seu interior). Pequeno cálculo no rim direito ( ) e rim esquerdo de dimensões reduzidas e 
irregulares (imagens gentilmente cedidas pelo ANIMED- Hospital Veterinário de Gondomar) 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3: Ecografia abdominal (bexiga): Dimensão e 
estrutura ecográfica da parede vesical normal. 
Conteúdo com sedimento e presença de cálculo com 
0,47 mm (imagem gentilmente cedida pelo ANIMED- 
Hospital Veterinário de Gondomar). 
Figura 4: Ecografia abdominal (rim esquerdo e ureter 
esquerdo): Rim normodimensionado, de superfície 
regular. Estruturalmente apresenta a pélvis 
assimetricamente dilatada, com presença de quisto 
com conteúdo hipoecogénico e zonas de calcificação 
no polo caudal. Ligeira perda de diferenciação córtico-
medular. Ureter dilatado proximalmente e em toda a 
sua extensão (48 mm) (imagem gentilmente cedida 
pelo ANIMED- Hospital Veterinário de Gondomar). 
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Figura 5: Ecografia abdominal (rim esquerdo): 
Conteúdo hipoecogénico em grande parte da sua 
extensão. Presença de dois pequenos quistos (11 mm) 
corticais no polo cranial. (imagem gentilmente cedida 
pelo ANIMED- Hospital Veterinário de Gondomar). 
 
Figura 6: Ecografia abdominal (rim direito): Rim 
normodimensionado, de superfície regular com 
estrutura calcificada na região medular, perto da pélvis 
renal (imagem gentilmente cedida pelo ANIMED- 
Hospital Veterinário de Gondomar). 
 
Figura 7: Ecografia abdominal (rim direito): presença 
de um novo abcesso no rim direito (imagem gentilmente 
cedida pelo ANIMED- Hospital Veterinário de 
Gondomar). 
 
Figura 8: Radiografia abdominal Bexiga distendida e 
perda de definição do abdómen nas regiões proximais 
ao rim e retroperitoneais (imagem gentilmente cedida 
pelo ANIMED- Hospital Veterinário de Gondomar). 
 
Figuras 9 e 10: Ecografia abdominal: Presença de obstrução junto ao trígono vesical (A); ureter esquerdo com 
presença de urina livre junto ao ureter e dilatação ureteral (B) (imagens gentilmente cedidas pelo ANIMED- Hospital 
Veterinário de Gondomar). 
